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TRAVAUX ORIGINAUX 


UN CAS DE SYNDROME DE WEBER, SUIVI D’AUTOPSIE 
Par A. Souques et Gaston Bonnus. 


(LABORATOIRE DE M. LE D*' CHAUFFARD) 


Nous avons eu l’occasion d’observer a I'hépital Cochin, dans le service de 
notre maitre, M. le D® Chauffard, une femme qui présentait une hémiplégie droite 
et une paralysie du moteur oculaire commun gauche. A Il'autopsie, nous avons 
trouvé un foyer de ramollissement, étroitement localisé au pied du pédoncule 
cérébral gauche. Voici les détails du cas. 

Louise B..., igée de 62 ans, journaliére, entre le 22 juillet 1896, salle Briquet. 


Elle est accompagnée par son mari qui nous fournit quelques renseignements. car la 
! l 1 














Fig, 83. — Ptosis gauche (paralysie de la 3° paire.) — Paralysie du facial inférieur, a droite. 


malade, plongée dans un demi-coma, est incapable de se faire comprendre. Le mari avait 
remarqué que sa femme, jusque-la bien portante, avait depuis un mois changé de caractére 
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quelle se plaignait d’une fatigue continuelle, qu'elle se désihtéressait des soins de son 
ménage, « qu'elle était dréle ». 

Le 21 juillet 1896, dans l’aprés-midi, notre malade, sortant pour aller faire une course, est 
frappée d’un ictus et tombe dans la cour. Des voisins la remontent et la couchent dans 
son lit; elle n’avait pas perdu connaissance ; elle était simplement paralysée du cété droit. 
Le lendemain matin, elle veut se lever, mais son mari s'y oppose et la fait transporter a 
l'hdpital. Durant le trajet, elle lui cause comme d'habitude et lui recommande de venir la voir. 

Dans la soirée, lorsque nous l’avons vue, nous avons constaté chez elle une hémiplégie 
droite compléte intéressant les membres et le facial inférieur. Elle était dans un demi-coma, 
les yeux grands ouverts, répondant 4 nos questions par un bredouillement inintelligible. Les 
réflexes étaient normaux et la sensibilité paraissait conservée. Les sphincters étaient para- 
lysés. Son état semblait done s’étre aggravé, dés son entrée a l’hépital, 

"Les jours suivants, méme état. La malade se borne a faire quelques mouvements avec 
les membres du cOté gauche, mais son intelligence s’affaisse progreasivement, elle devient 
incapable de comprendre et d’émettre la moindre parole. 

Le 29, c’est-A-dire sept jours aprés son entrée, nous avons noté l’apparition d’une para- 
lysie compléte du moteur oculaire commun du cété gauche : chute de la paupiére, strabisme 
externe, mydriase, etc. 

La photographie ci-jointe (fig. 83) montre trés nettement le ptosis et aussi la paralysie du 
facial inférieur du cété opposé. 

Pen A peu, cette femme, toujours en état comateux, s’affaiblit; elle meurt le 11 aoit, 
sans avoir présenté aucun phénoméne nouveau. 

AUTOPSIE, — Les visctres sont normaux ; le coeur en particulier ne présente pas de 
lésions orificielles. 

Les artéres de la base du cerveau sont athéromateuses, surtout les carotides et le tronc 
basilaire, au niveau de sa partie 
antéro-supérieure et des branches 
qui en émanent. Bien que les lésions 
de l'athérome soient diffuses, leur 
prédominance est trés marquée au 
niveau de ’hexagone de Willis. 

L’hémisphére droit est normal i la 
surface et dans la profondeur. 

Lhe misphé re gauche présente deux 
foyers de ramollissement. L’un oc- 
cupe le centre du lobe occipital, et 
affleure jusqu’A l’écorce au niveau 


des faces inférieure et externe. Sur 







la coupe de Flechsig on voit que ce Ramollisement 
foyer, du volume d’une grosse noix, 
détruit la substance blanche du lobe 
occipital. Les corps opto-striés et la 
capsule interne sont intacts. 

Ce ramollissement ne communique 
aucunement avec le second foyer ‘ 
nécrobiotique qui nous intéresse ici 
spécialement.Celui-ci, trés circonscrit> 
occupe le pied du pédoncule cérébral 
gauche,Quand on examine la face infé- 
rieure de J'encéphale, on voit ce foyer 


sous forme d’une ulcération ovalaire, 

transversale, située A 3 millim. au- ~ j- 

dessus du bord supérieur de la pro- = 

tubérance ; les bords en sont déchi- Fic. 84. — Ramollissement du pédoncule gauche. 


quetés et le fond ramolli (fig. 84). 
Elle occupe les 3/5 internes de la face inférieure du pied du pédoncule; son extrémité 
interne effilée s'avance immédiatement derriére le tronc du nerf moteur oculaire commun, 
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Sur une coupe du pédoncule, paralléle au bord supérieur de la protubérance, suivant 
le grand axe du foyer, on se rend bien compte de sa profondeur (fig. 85). Ses dimensions 
sont de 6 47 millim. tant en profondeur que dans le sens antéro-postérieur ; dans le sens 
transversal elles sont de 12 millim. environ. On voit nettement sur cette coupe que le 





Fig. 85. — Aspect de la lésion sur une coupe transversale passant par le bord supérieur 
de la protubérance ; vue d’en haut. 


ramollissement s’avance jusqu’au locus niger, qu'il détruit. On voit qu'il affecte avec le 
tronc du nerf de la 3° paire, les rapports indiqués sur la figure, c’est-A-dire que ce tronc, 


exactement tangent au foyer, n’en fait pas partie intégrante. 


Tels sont les détails de cette observation. Elle nous a semblé intéressante a 
rapporter. 

En effet, les cas de syndrome de Weber, suivis d’autopsie, sont relativement 
rares. D’Astros (1) dans un intéressant travail a relevé les principaux, et 
Lacour (2) n’a pu en compter que 25. 

D'autre part, la localisation du foyer pédonculaire est ici trés précise et 
explique exactement les deux facteurs du syndrome clinique, a savoir l’hémiplé- 
gie droite et la paralysie du moteur oculaire commun gauche. 

Il est juste de faire observer que ces deux phénoménes ne se sont pas produits 
simultanément; la paralysie de la troisiéme paire n'a été constatée que sept jours 
aprés I'hémiplégie. Mais cette apparition successive n'est pas exceptionnelle; et 
ici la chose peut s’expliquer par ce fait que l’oculo-moteur commun n’est pas a 
proprement parler compris dans le foyer : il lui est simplement contigu, il n’a 
vraisemblablement été atteint que par propagation. 

Quant 4 l’hémiplégie, elle est suflisamment expliquée par la destruction des 
fibres pyramidales au niveau du pied du pédoncule. Le foyer occipital ne peut 
pas en rendre compte, puisqu’il s’agit d'une lésion de déficit, située en dehors 
de la zone motrice et que la capsule interne est intacte dans toute son étendue. 
Ce foyer a été probablement la cause de I’état comateux de la malade; il a dd 


(1) D’Astros, Pathologie du pédoncule cérébral. Rev. de méd., 1894. 
(2) Lacour. Rev. intern. de méd. et de chir. prat., mai 1895 
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vraisemblablement entrainer une hémiopie latérale droite, mais celle-ci n’a pu 
étre constatée en raison du coma. 

Sous quelle influence s’est produit ce ramollissement cérébral? Nous ne 
croyons pas qu'il s'agisse d’embolie, le coeur et les gros vaisseaux étant normaux. 
L’état athéromateux trés prononcé de l’hexagone, du tronc basilaire et de l’ori- 
gine des branches qui en partent, permet de supposer une oblitération par 
thrombose de certaines des artéres du pied du pédoncule. 

C’est la, du reste, semble-t-il, le cas le plus fréquent. 

En effet, les lésions jusqu'ici constatées a l’autopsie se répartissent comme il 


suit : 
ca. cecdsg aan aekna nbaee ance wer 6 cas 
Tuberculose.............. Sinan ba kan eee waa 7— 
RE oa cee Ok cae cdcn aanaweeea . &t}— 
Ramollissement.................. See ee eT a 


Il est 4 remarquer que c’est le ramollissement par athérome qui est habituel- 
lement en cause. On le retrouve en effet dans les cas de Mayor (1), Luton (2), 
Oyon (3), Poumeau (4), Kahler et Pick (5). L’observation de Marotte (6) est peu 
explicite. 

Dans les faits de Leyden (7) et d’Alexander (8), il s’agissait d'artérite syphili- 
litique. Enfin dans le seul cas de d’Astros (9) il y a eu probablement embolie. 


DE LA DYSCHROMATOPSIE CHEZ LES HYSTERIQUES 
Par le Dt Péchin. 


Si l'on considére les champs visuels des couleurs chez les hystériques 
comme normaux, offrant les dimensions et la succession dans l’ordre qu’on 
leur connait dans lil sain, l'achromatopsie et la dyschromatopsie des 
hystériques s’expliquent mal par un rétrécissement concentrique du champ 
visuel. Et c'est cependant a cette théorie admise par J.-M. Charcot et par 
Landolt que tout récemment encore Gilles de la Tourette, dans son Traité 
de l’hystérie, vient de se rallier.Cette théorie est loin d’expliquer tous les cas. 
Lorsque les troubles de la vision commencent par les couleurs les plus cen- 
trales pour gagner de proche en proche les couleurs périphériques, et que 
ces champs colorés s’éteignent dans l’ordre régulier de leur succession 
physiologique, lorsqu’on a affaire 4 la « série bleue », cas ainsi dénommés 
parce que le bleu peut persister en dernier lieu et ne disparaitre qu’aprés 
toutes les autres couleurs, la théorie du rétrécissement concentrique est 
valable. Mais, il faut hien le reconnaitre, la couleur bleue ne persiste pas 
toujours la derniére. Il y a aussi la « série rouge », cas dans lesquels le rouge 


(1) Mayor. Soc. anat., 1877. 
(2) Luton. Cité par GUBLER. Gaz. hebd., 1858-1859. 

(3) OYoN. Gaz. méd., 1870. 

(4) PoumEAU. Th. de Pariz, 1866, 

(5) KAHLER et Pick. Prager Zitschr. fiir Heilkunde, 1881. 
(6) MAROTTE, Soc. méd. des hép , 1853. 

7) LEYDEN. Zeitschr. fiir klinische Medic., 1882. 

(8) ALEXANDER. Deutsche medic. Woche nschrift, 1887. 

(9) D Astros, Rer. de méd.. 1894. 
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persiste alors que le jaune et le bleu ne sont plus pergus. Or, dans ces derniers 
cas, la théorie du rétrécissement concentrique se trouve en défaut, ou plutdt elle 
sera encore suffisante, mais 4 une condition essentielle : celle d’admettre que 
chez l’hystérique l’ordre dont je parlais plus haut n’existe plus; que les champs 
visuels colorés ne sont plus a leur place respective ; que leurs limites sont inter- 
verties, changées 4 tel point, pour me servir de la trés juste expression de 
M. Pansier (d’Avignon), que si l’on veut exprimer ces perturbations par une 
formule générale, on peut dire que ce qui caractérise le champ des couleurs 
chez les hystériques, c’est le désordre, Il y a inversion des couleurs. Cela étant 
admis, on comprend trés bien que le rétrécissemeut atteigne la couleur dont 
le cercle est le plus interne et méme la fasse disparaitre, de telle sorte que cette 
couleur centrale étant variable, ce sera telle ou telle couleur qui disparaitra la 
premiére pour laisser subsister, jusqu’a ce qu'elle s’éteigne a son tour, telle 
autre couleur qui pourra ¢tre tantét le bleu, tantét le rouge et non pas toujours 
la méme ; mais bien celle, en d’autres termes, qui aura le champ visuel le plus 
étendu et que, par conséquent, le rétrécissement n’atteindra qu’en dernier lieu. 
De plus, le rétrécissement n’est pas proportionnel, il peut atteindre une couleur 
plus qu'une autre. Pour Knies (Ann. d’ocul., 1894, p. 38), il s’agit d'un trouble 
cérébral de l'innervation vaso-motrice avec localisation au trou optique de la 
lésion qui détermine l’amblyopie. II se ferait, au niveau du canal optique, une 
compression par l’influence des vaso-moteurs, compression qui n’aboutirait pas 
a l’'atrophie, mais bien 4 un déplacement simple de myéline et, par cela méme, 
diminuerait, ou, selon une heureuse expression, inhiberait la conductibilité des 
fibres nerveuses, sans les détruire. Le retour presque immédiat de la fonction 
s’expliquerait également de cette facon. Il est bien certain que pareille lésion, et 
l'on pourrait dire avec raison que pareil trouble, pouvant ¢tre transitoire, 
s’accorde bien avec la notion de guérison par la suggestion ou la métallo- 
thérapie. 

Ainsi donc, la lésion déterminant l’'amblyopie se trouverait au niveau du canal 
optique, d’'aprés Knies. Elle consisterait en un trouble situé plus haut, trouble 
cérébral, trouble vaso-moteur, trouble dd a une paralysie du grand sympathique 
qui accompagne toute impulsion cérébrale centrifuge et qui est immédiatement 
suivie d’une dilatation vasculaire. Dans le canal optique, cette dilatation vascu- 
laire provoquerait les troubles oculaires comme elle peut en déterminer sur tous 
les autres nerfs de l’économie, et surtout sur les nerfs qui sont enserrés dans 
un tissu osseux (trous de la base du crane, canaux intervertébraux), et c’est de 
cette analogie qu’il constate entre l’amblyopie unilatérale et lhystérie que Knies 
tire des conclusions sur lesquelles il base une théorie nouvelle de l’hystérie. Il 
s’en faut que cette pathogénie des troubles de l’hystérie soit admise généra- 
lement. 

Pansier reproche a Knies d'avoir établi une analogie entre la dyschroma- 
topsie hystérique et la dyschromatopsie chez les atrophiques. Ce reproche 
nest pas trés fondé, car Knies n’admet pas absolument pareille analogie ; 
il dit : « une amblyopie unilatérale demande 4 étre localisée en deca du 
chiasma ; les troubles de l’acuité visuelle et de la perception des couleurs sont 
identiques 4 ceux constatés dans les cas ou la conductibilité des fibres optiques est 
diminuée (atrophie commengante) — et quelques lignes plus loin — il n’est ques- 
tion que de compression pouvant abolir la conductibilité des fibres optiques sans 
les endommager, et il insiste surtout et particuliérement sur des troubles vaso- 
moteurs et sur la dilatation vasculaire. En somme, Knies a établi que les trou- 
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bles de la vision dans l’amblyopie unilatérale sont analogues aux troubles 
de la vision chez les hystériques, et il a pris ce point de départ pour fonder 
sa théorie. Mais J.-M. Charcot l’avait devancé, car il dit (Guvres completes, t. IV, 
p. 115) qu’abstraction faite de sa mobilité, l’'amblyopie unilatérale des hystériques 
ne différe par aucun caractére essentiel de l’ambyopie croisée, accompagnée 
d’hémianesthésie et relevant d’une lésion en foyer du cerveau : méme diminu- 
tion de l’acuité visuelle, méme rétrécissement concentrique et général du champ 
visuel pour les couleurs, méme absence de lésions pathognomoniques du fond 
de l’eil, appréciables a l’ophtalmoscope. Et postérieurement a J.-M. Charcot, en 
1890, Wilbrand reconnaissait également la nature hystérique de l'amblyopie ou 
amaurose unilatérale croisée, en se fondant sur la conservation des réflexes 
pupillaires de l’@il amblyope et la possibilité pour l’@il dvschromatope ou achro- 
matope de récupérer le sens chromatique dans la vision stéréoscopique. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


901) Uncas detumeur cérébelleuse, par le Dt J. Donatu, docent 4 Budapest. 
Wi n. med, Pre 88e, 1896, n° 20, p- 671 jo 


Le malade, chauffeur, Agé de 19 ans, ayant eu un écoulementdes deux oreillesa 
lage de 6-10 ans, avait été violemment gifllé par un de ses camarades, qui 
en outre, aprés coup, l'avait fait trois fois tourner en ronde autour de lui. Il en 
éprouva immédiatement un verlige, tomba sans connaissance, se releva bientdt 
et dut s’aliter pendant trois jours. Le lendemain il eut des vomissements, qui 
depuis se répétent a peu prés tous les deux jours. C’est de la méme époque que 
datent en outre les maux de téte et les vertiges qui restent a l'état permanent. 

Le malade présente une démarche titubante ou ataxique cérébelleuse des plus 
typiques. L’instabilité augmente notablement avec l’occlusion des yeux. Les 
réflexes rotuliens sont exagérés. Tremblement fibrillaire dela langue ; tremblement 
des mains. Trouble de la coordination des membres supérieurs qui disparait dans la 
position couchée sur le dos. Léger rétrécissement du champ visuel. Nystagmus. La 
parole est lente et scandée. Abaissement progressif de la mémoire et de l'intel- 
ligence. Pendant le séjour du malade a la clinique, survient une syncope de trois 
quarts d’heure de durée avec phénoméne de névrite optique consécutive. Les 
symptomes s'accentuent; on constate en outre une diplopie et une amblyopie. 
Mort subite. 

A Uautopsie, on constate: sarcome médullaire du vermis, ayant complétement 
détruit ce dernier, 4 l'exception d'une petite couche de un demi-centim. de sa 
partie supérieure, de méme que les parties adjacentes (quart inférieur des 
hémisphéres du cervelet). Les corps quadrijumeaux postérieurs sont comprimés 
par la tumeur et réduits 4 une couche de 15 millim. a droite, de 2 millim. a 
gauche. — Hydrocéphalie interne chronique trés prononcée (20 grammes de 
liquide dans les ventricules latéraux) avec aplatissement consécutif des circon- 
volutions cérébrales. La communication entre le 3¢ et le 4° ventricule par 
l'aqueduc de Sylvius obstruée.— Atrophie des nerfs optiques, moteurs oculaires 
externes et pathétiques. 

Ces constatations anatomiques permettent d'interpréter facilement tous les 
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phénoménes cliniques et leur enchainement. A noter seulement la parole scandeée, 
qui doit étre mise probablement sur le compte de la destruction du vermis, et 
qui n'est donc pas l'apanage exclusif de la sclérose en plaques. A. Raicuuine, 


902) Tumeur cérébelleuse avec troubles oculaires ; autopsie (A brief 
study of the ophthalmic conditions in a case of cerebellar tumor, autopsy), par 
River. University medical Magazine, octobre 1896, n° 1, p. 26. 

Homme de 38 ans, dans les antécédents duquel on trouve un traumatisme sur 
la région occipitale droite datant de sept ans. Le traumatisme fut suivi de dou- 
leurs violentes et paroxystiques a l’occiput. En décembre 1895, la céphalalgie prit 
le caractére lancinant, Pacuité visuelle diminua et des attaques de vertige avec 
quelquefois des vomissements, apparurent. En février dernier, a son entrée a 
I'hdpital, on a remarqué que l’attitude, la marche, étaient celles d’une affec- 
tion cérébelleuse. Le trone et la téte étaient déviés a droite dans l’attitude 
forcée, et ces altitudes s’exagérent pendant la marche. La parole était embar- 
rassée et Lidéation ralentie. Pas d’anesthésie, pas d’hémiplégie, pas de para- 
plégie. Le réflexe tendineux est exagéré des deux cétés avec une esquisse de 
clonus plus accentuée du cété gauche. Le malade avait les pupilles dilatées 
et depuis quelque temps la vision était abolie dans l’ceil droit, tandis que pour 
Veil gauche elle était limitée a lobjet fixé. La mobilité des globes oculaires 
était conservée; cependant, on constatait un léger nystagmus horizontal a la 
limite duchamp d’excursion, Al’examen ophtaimoscopique, on constate une névrite 
optique trés marquée. Les symptémes se sont aggravés, il survint des vomisse- 
ments et de l’incontinence des urines. Le malade tomba dans le coma et mourut 
d’cedéme pulmonaire. A lautopsie, on a trouvé au voisinage de la face infé- 
rieure de l’hémisphére cérébelleux droit, une tumeur oblongue dont le grand 
diamétre mesure 5 centimétres et demi et le court diamétre 2 centimétres et demi. 
La tumeur partie de la face inférieure et externe du pédoncule cérébelleux 
moyen avait rejeté au dehors le bulbe et le lobe latéral droit. L’examen_histo- 
logique a révélé un gliosarcome avec dégénérescence kystique et dégénérescence 


des faisceaux pyramidaux dans la moelle. G. MARINESco. 


903) Sur un cas de syphilis cérébro-spinale (Kin Fall von Lues cerebro- 
spinalis), par Cassire. Deutsche Z itschrift fiir Nervenheilkunde 2 vol. IX, liv. let 2, 
p. 101. 

Femme agée de 57 ans dont l’état mental ne permet pas de prendre l'histoire 
clinique du passé morbide. On peut cependant apprendre qu'elle souffre 
depuis quelques années de céphalalgie et dune hémiplégie droite. Depuis 1894, 
elle présente des troubles de la parole et des hallucinations. Actuellement on 
constate une hémiplégie droite avec exagération des réllexes tendineux des deux 
coétés, des troubles d’articulation, linégalité pupillaire et un état de démence. De 
temps en temps, diplopie et ptosis gauche et paralysie faciale droite. Par inter- 
valles aussi, phénoménes de méningite (vomissements). La malade est morte a 
la fin de 1894. 

A lautopsie on trouva une pachyméningite dans le domaine de la pro- 
tubérance et du cervelet. Les lésions se dirigent de la surface a l’intérieur 
du cervelet, de la protubérance du bulbe et de la moelle épiniére et l'on constate 
une infiltration avec foyers de granulations sur les septa de la pie-mére,et autour 
des vaisseaux. Dégénérescence descendante de la pyramide gauche et du fais- 
ceau py ramidaldroit dans la moelle épiniére. Dégénérescence de la zone d’en 
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trée des racines postérieures dans la partie inférieure de la région cervicale 

gauche. Endartérite et périartérite chronique des artéres spinales, vertébrales 

et basilaire. L’auteur entre ensuite dans l'‘examen comparatif des symptémes 
et des lésions. G. Marinesco. 

904) Un cas de tabes dorsal avec symptémes bulbaires (Ueber einem 
Fall von Tabes dorsalis mit Bulbarsymtomen), par H. Grasower, avec la 
collaboration du professeur Oppenneim. Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, 
vol. 9, livres 1 et 2, p. 82, 1896. 

Grabower rapporte un cas d'ataxie locomotrice qui présente un double intérét 
clinique etanatomo-pathologique ; il permetenoutre d’élucider la question si discu- 
tée de l’innervation motrice du larynx, Il s’agit d'un ouvrier de 49 ans qui souffre 
depuis 20 ans de douleurs fulgurantes. L’inégalité pupillaire, la diplopie, des trou- 
bles urinaires, des troubles sensitifs subjectifs, engourdissement, sensation de 
froid se sont succédé. Au moment de l’examen, on constate une paralysie com- 
pléte de l'abducens et une paralysie incompléte du moteur oculaire commun. 
Pas de ptosis. Signe d’Argyll-Robertson. Signe de Westphal. A cause de 
l’'ataxie trés prononcée il ne peut marcher, ni méme se tenir seul debout. Trou- 
bles de la sensibilité 4 la face, dans le domaine du trijumeau. Anesthésie de 
la cornée a droite. Troubles de phonation par intermitences. Plus tard, ces 
phénoménes se sont accentués ; le réflexe cornéen a disparu des deux cotés et 
au mois de mai 1894 l’examen du larynx est le suivant : l’épiglotte s’éléve au 
moment de la phonation et permet l’examen du larynx qui ne présente aucun 
signe d'inflammation. La corde vocale et le cartilage aryténoide du méme cété 
dans |’expiration comme dans la phonation restent a l'état cadavérique. En outre 
la corde vocale gauche présente une concavité de son bord libre qui ne présente 
aucune modification au moment dela phonation. La corde vocale droite présente 
au contraire des mouvements d’abduction et d’adduction normaux. La sensibilité 
du larynx est intacte, la voix est enrouée. Il s’agit donc d’une paralysie compléte 
du nerf récurrent gauche. Dans les derniers mois de la vie, le malade a eu des 
crises laryngées et des crises gastriques. II n'y a aucun trouble dans le domaine 
du spinal. Comme on le voit ce cas de tabes se caractérise particuliérement par 
des troubles dans le domaine des nerfs bulbo-protubérantiels : oculo-moteur, 
abducens, trijumeau, glosso-pharyngien, laryngé inférieur, 

L’autopsie faite six heures aprés la morta donné les résultats suivants ; dégéné- 
ration typique de la moelle épiniére. Dans la moelle épiniére, au niveau des origines 
du nerf spinal (1-3) iln’y a pas de lésions ; les racines spinales, dans toute leur étendue 
ne présentent aucune lésion. Par contre, les racines extra-bulbaires du pneumogas- 
trique sont dégénérées et cette lésion est plus prédominante a gauche qu’a droite. 
Les ravines du glosso-pharyngien sont également dégénérées des deux cdtés. Le 
noyau de l’hypoglosse et le noyau dorsal du pneumogastrique sont intacts. Des 
coupes sériées faites sur toutes l’étendue du nucléus ambiguus, ont montré qu'il 
est intact. L’auteur n’a pas fait usage de la méthode de Nissl. Les racines intra- 
bulbaires de ce noyau sont aussi intactes. La racine ascendante du trijumeau pré- 
sente dans sa moitié antérieure beaucoup de fibres dégénérées. Dégénérescence 
des deux noyaux de l’abducens. Les fibres qui partent des olives supérieures 
et se dirigent vers le noyau du moteur oculaire externe sont intactes. Les raci- 
nes du trijumeau, y compris la racine motrice, sont dégénérées. Le noyau prin- 
cipal de l'oculo-moteur est fortement dégénéré des deux cétés, mais plus a droite. 
Le noyau de Westphal-Edwige est intact 4 toutes les hauteurs. Le récurrent 
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gauche était dégénéré, le droit intact. Passant a l’explication des symptémes 
et des lésions observées, l’auteur rapporte la paralysie dela corde vocale gauche 
a la dégénérescence du nerf récurrent. Quelle est l’origine de ce nerf? Depuis 
les recherches de Bischoff jusqu’A aujourd’hui, on s’est occupé beaucoup de 
linnervation du larynx et a partir de 1874, la plupart des auteurs ont 
admis que c’est le spinal qui joue le réle principal dans l'innervation du 
larynx. Depuis 1890, Grabower est arrivé 4 cette conclusion que le spinal n'a 
rien a faire avec cette innervation et que le vrai noyau des muscles du larynx 
est le noyau moteur du pneumogastrique. Grabower a pu méme préciser les 
racines du pneumogastrique qui donne naissance au laryngé inférieur, et Gross- 
mann arrivait presque en méme temps au méme résultat. On a apporté a cette 
opinion deux séries d’objections, une anatomique d’aprés laquelle les deux nerfs 
proviennent d'un noyau commun, allongé de haut en bas, ce qui ne permettrait 
pas de séparer les fonctions de ces deux nerfs, et une clinique d’ou il résulterait 
que dans une série de cas, on a constaté avec une paralysie des muscles du 
larynx, une paralysie concomitante du sterno-mastoidien et du trapéze. A la 
premiére objection, Grabower a répondu en faisant des coupes sériées de la 
troisiéme racine jusqu’a la protubérance. Il résulte de ces recherches que le 
noyau du spinal passe insensiblement au noyau de lhypoglosse et que la racine 
bulbaire du spinal, source d’innervation du larynx, n’existe pas. (Des recherches 
encore inédites que j'ai poursuivies ces derniers temps m’ont amené aussi a 
admettre que le noyau du spinal se continue avec celui de l‘hypoglosse et que 
d'autre part le laryngé autérieur provient du nucleus ambiguus.) Grabower 
examinant ensuite les faits cliniques qui ont été invoqués, pense qu’aucun.d’eux 
n'est absolument concluant. Aucun n’a été suivi d’autopsie, de sorte que l'ex- 
plication donnée par les auteurs pourrait tre substituée 4 une autre plus proche 
de la vérité. Par contre, le fait anatomo-clinique qu'il a rapporté est un cas 
positif de la paralysie des muscles du larynx dépendant de la dégénérescence 
des racines extra-bulbaires du pneumogastrique. A propos du cas présent, 
Oppenheim a fait remarquer que le poison du tabes, dans la sphére du pneumo- 
gastrique, n’atteint pas le noyau mais lesracines du nerf, particularité quimeérite 
d’étre signalée au point de vue de la pathogénie du tabes. G. Marinesco. 


905) Contribution a l’anatomie pathologique de la névralgie du nerf 
trijumeau, par A. Saencer (de Hambourg). Neurol, Central., 1895,n° 19, p. 850. 
L’auteur a eu J’occasion d’observer 5 cas de névralgie du trijumeau et d'exa- 

miner dans tous ces cas le ganglion de Gasser, extirpé dans le but thérapeu- 

tique. Il fait lexposé sommaire du résultat de ses recherches. Dans tous les 

5 cas §... a pu constater des altérations considérables du ganglion de Gasser, 

consistant dans l'atrophie des cellules ganglionnaires,diminution de leurnombre, 

altérations de leur forme et coloration (elles sont ratatinées, pigmentées ; parfois 
dégénération amyloide avec disparition des noyaux et formation de vacuoles, etc.) ; 
hypertrophie et hyperplasie du tissu interstitiel; désagrégation de la myé¢line 
dans quelques fibres nerveuses; par de lésion des vaisseaux. 

A. Raicuuint 

906) Contribution clinique et anatomique a l'étude de la polynévrite 
alcoolique et remarques sur les processus de régénération des 
nerfs périphériques, par H. Guppen (Tibinge). Arch. f. Psychiatrie, XXVIII, 
3, 1896. 


Cing observations avec autopsie. Au point de vue clinique, Gudden insiste 
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longuement sur les troubles mentaux. Tous les malades présentaient de l’affai- 
blissement intellectuel, portant surtout sur la mémoire, et une sorte d’euphorie 
contrastant avec la gravité de leur état, interrompue parfois par des périodes de 
dépression subite. A la période terminale, les malades sont anxieux, ont du 
délire avec mussitation. Plusieurs avaient eu antérieurement des accés de déli- 
rium tremens ; l'un d’eux avait depuis cing ans des attaques d’épilepsie franche 
et depuis quelques semaines des attaques jacksonniennes. Le cas 1 présenta une 
psychose durable reproduisant la psychose polynévrétique ou cérébropathie 
psychique toxémique de Korsakow : affaiblissement intellectuel, erreurs de 
mémoire se combinant avec des idées délirantes,des hallucinations et des illu- 
sions, nulle idée du temps ni du lieu; le malade se croit en voyage, dans un 
bateau, et d'un instant a l'autre sur des fleuves différents; il prend ses voisins 
pour ses parents ; si l'on rectifie ses erreurs, il fait des efforts comiques pour se 
reprendre et retombe de suite dans son délire. Par contre, ses réponses sur sa 
vie, etc., sont exactes ou du moins toujours identiques; il calcule exactement. 
Parfois il paraft sous l’influence d’hallucinations de l’oule, suscitant chez lui un 
état émotionnel: son pére n’est pas mort, dit-il, c'est un faux bruit. Avec son 
euphorie coexiste un sentiment indéfinissable de malaise. Le second malade, trés 
analogue au premier, présenta de la zoopsie, un autre était entré en plein déli- 
rium tremens. —Gudden ne croit pas que les troubles mentaux en question 
soient caractéristiques d'une maladie spéciale. Ils peuvent exister en l'absence 
de toute polynévrite et il cite 4 l’appui de son opinion plusieurs exemples ot des 
roubles mentaux analogues sont consécutifs a des affections aigués du poumon, 
a une intoxication par l'oxyde de carbone. (Au cas méme ot lon admettrait en prin- 
cipe l’opinion de Gudden, l'identité des symptémes psychiques ne parattra peut- 
étre pas absolue dans toutes ces derniéres observations, d’ailleurs trés inte- 
ressantes.) 

Au point de vue anatomique, outre les lésions banales de l’'alcoolisme chro- 
nique, Gudden insiste sur l’encéphalite hémorrhagique trés fréquente. Elle 
siégeait au niveau de la paroi du troisiéme ventricule, des couches optiques et 
des tubercules maxillaires ; elle n’avait donné lieu 4 aucun signe clinique, en 
particulier 4 aucun phénoméne oculaire, sauf la faiblesse du réflexe lumineux 
(cas 3); les secousses observées dans le méme cas, dans les muscles du cou, 
du thorax et d’un bras se rattacheraient peut-étre aux lésions des couches opti- 
ques. A noter les lésions des tubercules mamillaires, d’étendue et de distribu- 
tion variable, caractérisées par la présence de corps granuleux et |'atrophie 
des fibres intra-ganglionnaires, les fibres enveloppantes restant saines. L’au- 
teur se rattache 4 l’opinion de von Gudden qui nie tout rapport entre les bras 
ascendants de la vodte a trois piliers et les ganglions des corps mamillaires, a 
lencontre de von Monakow. De plus, les cornes d’Ammon sont intactes. Le 
noyau du pneumogastrique est dégénéré (cas 1 et 2), celui de l'hypoglosse est 
trés pigmenté (cas 3). La moelle n’a paru saine que dans le cas le plus aigu, 
Dans les autres, hyperhémie, extravasation sanguine et petits ramollissements de 
la substance blanche. Dans le cas 2, légére dégénération des cordons posté- 
rieurs. Peu de lésions des cellules, la sclérose en est rare. L’auteur fait remar- 
quer qu'il n’a pu user de la méthode de Nissl. Artérioles cérébrales vitreuses, 
épaissies, calcifiées ; artéres de la base, saines. Dans un cas existent des corpus- 
cules de la chorée, au niveau du noyau lenticulaire (choreakérperchen, Wollen- 
berg). Les muscles présentent des lésions interstitielles et parenchymateuses, 
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avec des aspects analogues a la dystrophie musculaire d’Erb; leurs vaisseaux 


sont épaissis et présentent de l’endartérite: la dégénération paratt débuter 4 


leur niveau, 


Etude approfondie des lésions des nerfs, et A ce propos, historique et exposé 


le plus complet de la question. Gudden a observé souvent 
des figures de névrite segmentaire. Mais a l’encontre des 
auteurs, il est convaincu que bien peu des fibres présentant 
des segments intercalaires, soient normales dans le reste de 
leur étendue. Bien avant le point d@’origine du segment inter- 
calaire leur myéline se réduit en masses, en boules, en 
granulations, etc. Dans les lacunes ainsi formées on peut 
reconnaitre avec assez d’évidence un tractus mince pres- 
que dépourvu de myéline ; ce tractus ne représente pas seu- 
lement un cylindre-axe, mais bien cette fibre gréle qui plus 
loin se dégage sous forme de segment intercalaire. Souvent, 
a une certaine distance de l’étranglement de Ranvier ou elle 
changera de volume, la myéline de la fibre grosse se rétracte 
un peu et l’on voit la fibre gréle seule traverser cet étran- 
glement (fig 86). Cette fibre gréle porte souvent des débris 
de la fibre grosse qu'elle a remplacée; mais dans la régle 


les fibres gréles soit qu’elles constituent des segments inter- 





\\ calaires, soit qu’elles se continuent indéfiniment, ne se dis- 
\} tinguent en aucune facgon des fibres gréles 
provenant de nerfs sains. i a 
13 Dans certains nerfs on note l’existence aN 
de productions endoneurales a couches ' 
concentriques et de corpuscules de Pacini. - ia 
Guddepn a vu sur un nerf cubital une véri- ij F 
y i . iff >- ‘ 
{} table cellule analogue a une cellule d’un Gg 
: . ‘ 
ganglion spinal. “ik 
+] Kans Di. 
7 Gudden décrit en outre des fibres ne f, 
ia} ressemblant a aucun aspect connu, et . | 
t% qu'il a observées sur les préparations a hig 7. 
l’acide osmique, dissocices. Ces libres sont r ' 
° . . ‘oe ’ a 
Fig. 86. Fibre bien plus larges que les fibres 4 myéline, \e Re 
gréleformantun 9p n’y distingue ni cylindre-axe ni gaine i. g 
segment interco- a : 7 : \t a : 
laire (névrite pé- de myéline, mais une masse protoplas- \ 2] as 
ri-axith). mique pale contenant de gros noyaux ap a 
° . tf ’ 
ovalaires et de la myéline en boules, en oo 
masses irréguliéres, en rubans, etc. Seules les figures don yen. 
- > = ; , : a. FIG. 87. Aspect 
nent une idée de ces formes variables, de l’enchevétrement 


baroque de ces fibres. 

Les fibres offrent un double contour d'une largeur variable, 
ou présentent a leur périphérie une chaine de petits anneaux 
clairs, analogues aux fibres amyéliniques ; elles se ramifient 
de fagon a pouvoir a la rigueur étre confondues avec les vais- 


singulier des fi- 
bres nerveuses 
rencontré dans 
la paralysie géneé- 
rale, la démence 
sénile, ete. 


seaux, mais un examen un peu attentif permet de les différencier, grace 


aux inégalités de volume des débris de myéline, souvent beaucoup plus gros 


que les hématies, et 4 leur aspect huileux. Gudden a retrouvé ces fibres chez 
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des paralytiques généraux, des déments séniles, des inanitiés. Il aflirme que ce 


’ ne sont pas des productions artificielles, mais ne peut décider si ce sont des 
figures de dégénération ou de régénération (fig. 87). 

, Tableau synoptiq ué dé plus de quarante observations, index bibliographique, Jigures 

1 nombreuses. TRENEL, 

| 907) Sur un cas de névrite diabétique avec lésions des nerfs et des 
muscles, par Fraseret Bruce. Edinburgh medical Journal, octobre 1896,n° 496, 

: p. 300. 

Il s'agit d’un ouvrier 4gé de 36 ans, entré a l’hépital le 2 octobre 1894, avec 

des symptémes de diabéte. Amaigrissement, polyurie, polidypsie, amblyopie et 


faiblesse musculaire dontil souffrait depuis quelque temps. Outre ces symptémes, 
le malade souffre de crampes douloureuses dans le mollet et dans le genou, et 
qui surviennent aprés une marche de courte durée. Mémes douleurs quand le 
malade est couché. Le malade souffre ainsi depuis trois ou quatre mois. L’inten- 
sité de ces douleurs est variable, quelquefois elles empéchent le sommeil. La 
: sensibilité tactile, thermique et douloureuse ne présente pas de troubles objec- 
tifs, mais il existe del’hyperesthésie ala pression dans les deux mollets, le genou, 
le tibia et le péroné, et le jambier antérieur droit ; abolition du réflexe tendineux 
des deux cétés. Les réflexes superficiels sont également abolis. Il n’existe pas de 
troubles de la marche. Sens musculaire intact. Le malade a de l’amblyopie, il ne 
peut voir les petits 4 une certaine distance. Scotome central double pour le rouge, 
pas de rétrécissement du champ visuel. Fond de I’eil normal. Le 19 octobre le 
malade exhale une odeur de chloroforme ou d’acétone et il tombe dans le 
coma diabétique. Il meurt le lendemain. Pour l’examenhistologique, on a extrait 
le nerf optique, le tibial postérieur et une portion du muscle jambier postérieur. 
Le nerf optique présente des lésions nettes de dégénérescence parenchymateuse. 
Par la méthode de Marchi on trouve beaucoup de points noirs dans les zones de 
dégénérescence. La coloration a l‘hémotoxyline éosine donne une légére aug- 
mentation du tissu interstitiel et du périnévre. Le nerf tibial postérieur montre 
sur des sections longitudinales les fibres nerveuses arrivées a divers degrés de 
dégénérescence. Dans certaines fibres le cylindre-axe est variqueux et dépourvu 
de myéline, dans d’autres cas la myéline qui existe se présente sous forme 
d’anneaux. Quelquefois celle-ci est fragmentée, quelquefois ellese présente sous 
forme imbriquée. Dans le muscle jambier postérieur les auteurs ont trouvé, par la 
méthode de Marchi, de fines granulations situées entre les fibrilles du muscle. 
Elles semblent s’étre développées aux dépens du ciment qui unit ces fibrilles ; 
au point ou se montrent ces granulations, la striation transversale disparait. 
Bruce et Fraser rapportent les lésions des nerfs constatées par eux a la névrite 
segmentaire décrite par Gombault. En effet, ie cylindraxe est intact et la dégé- 
nérescence porte sur certains segments. G. Maninesco. 


908) Deux cas de neuro-fibromatose plexiforme du cuir chevelu, par 
Curpautt. Tribune médical , nes 23 et 24, juin 1896, 


Jean C..., 8 ans. Une tumeur de la langue, une de la lévre inférieure, une située 
derriére l'oreille. Cette derniére fut enlevée et l'examen histologique de la piéce 
la montra formée d'un tissu aréolaire, angiomateux, dont les travées étaient 
occupées, ¢a et la, par de gros cordons contenant a leur centre quelques tubes 
nerveux myéliniques et formés, pour les deux dixiémes au moins de la surface 
de leur coupe, de couches concentriques de tissu fibreux. — Le petit malade 
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ne présente rien autre chose, si ce n’est, aux alentours de la région génitale, 
quelques trés petites taches pigmentaires. 

X..., 20 ans, tumeur volumineuse, trilobée, implantée d'une oreille a l'autre et 
iombant sur les épaules. 

Aprés bibliographie des 23 cas connus superposables aux précédents, l’auteur 
fait l'anatomie pathologique de l’affection et montre qu’en somme la neurofibro- 
matose du cuir chevelu est une fibromatose diffuse des nerfs, avec destruction 
secondaire des fibres nerveuses, et associée 4 une fibromatose plus ou moins 
marquée du tissu cellulaire environnant les nerfs altérés. 

Le siége primitif est le tissu cellulaire sous-cutané, mais il peut s’étendre du 
cété de la profondeur ; non seulement le péricrane peut étre détruit, mais les 
os peuvent présenter des lésions atrophiques ou hypertrophiques, des inégalités 
ou des perforations. L’implantation de la tumeur se fait suivant une ligne qui part 
de l’angle interne de l’orbite, contourne le rebord du pavillon et se termine 4a la 
protubérance occipitale externe. 

Le diagnostic est 4 faire avec les tumeurs de la fibromatose diffuse, des angio- 
fibromatoses (anévrysmes Cirsoides); un point intéressant de l'histoire de la tumeur 
neurofibromateuse du cuir chevelu, c’est son association avec les fibromes 
multiples de la peau et des nerfs. Les tumeurs neuro-fibromateuses font partie 
d'une famille naturelle de tumeurs dont les types dépendent de la localisation 
de la prolifération conjonctive (sur les vaisseaux, les lymphatiques, les nerfs). 

Les tumeurs qui font le sujet de cette étude constituent les névromes plexi- 
formes localisés au trajet de la fente fronto-maxillaire. FEINDEL. 


NEUROPATHOLOGIE 


909) Observations d'abcés cérébraux (Zur Casuistik operirter Hirnabscesse), 
par le D® Srieruin, médecin a Sophia. Correspondenz Blatt fiir Schweizen Aerzt 
ler aodt 1896, n° 15, p. 476. 


H..., 26 ans, regoit le coup violent d’une pierre sur le front 4 gauche, perte de 
connaissance pendant une demi-heure. Le blessé se reléve ensuite, peut marcher 
et ne se sent pas malade. Ni maux de téte, ni vomissements. Une plaie suppu- 
rante sur le front, l’os fracturé mis 4 nu. On reléve l’os, enléve les esquilles et 
on tamponne la plaie avec un pansement a l'iodoforme. Tout va bien les premiers 
jours, mais quinze jours aprés l’opération, le malade sort du lit et urine au 
milieu de la salle, ce qu'il nie lorsqu’on lui fait une observation. Deux jours 
aprés il est trop faible pour se lever et présente de l’incontinence d'urine et des 
matiéres fécales. Il refuse la nourriture. Parésie du facial inférieur a droite. 
Apathie générale, réponses justes mais trés lentes. Papilles cedémateuses, 
petites hémorrhagies dans la rétine. Diagnostic : abcés du lobe frontal gauche. 
Ouverture de cette collection purulente qui a 12 centimétres de profondeur. 
Evacuation de plus de 100 centim. cubes de pus. Pansement avec une solution 
de sublimé au dix milliéme, drainage. Dés lors, amélioration constante et pro- 
gressive de l’état général. Pouls lent. Plus tard, prolapsus cérébral par la plaie. 
La parésie du facial reste comme auparavant. Deux mois aprés l’opération, 
maux de téte, insomnie, qui cédent au bromure de potassium et a des purga- 
tions. Aprés trois mois, nouvelle opération pour fermer la plaie du crane et faire 
rentrer la hernie cérébrale. Succés complet. 

Dans ce cas, un des symptémes les plus marquants d’une suppuration latente, 
l’élévation de la température, fait absolument défaut. Mais on connaft un grand 
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nombre d’observations d’abcés du cerveau sans aucun mouvement fébrile. 
L’cedéme de la papille est un symptéme important de compression cérébrale, 
mais il ne s’observe pas plus fréquemment dans les abcés des lobes frontaux 
que dans ceux d'autres régions cérébrales. L’auteur s’étonne, en raison de la 
diversion de l’'abcés dans le lobe frontal gauche, qu'il n'y ait pas eu d’aphasie 
avec la parésie faciale. L’auteur a observé des modifications du caractére 4 la 
suite d'une lésion des lobes frontaux ; dans ce cas aussi il y avait une certaine 
démence. 

II..., 27 ans, atteint depuis trois ans d'une affection osseuse du crane et de la 
face. Pas de fiévre. Pas de paralysies. Exophtalmie droite, pupille dilatée, sans 
réaction. Coma, Trépanation dans la région temporale droite. Une ponction 
explorative n'ayant point amené de pus, on n’eut pas recours au bistouri. Mort 
pendant la nuit. A l’autopsie on voit: abcés du lobe temporal droit, immédiate- 
ment au-dessous de la plaie du trépan, séparé de la surface par une couche 
saine de substance cérébrale de 4 4 5 centimétres d’épaisseur. C’est pourquoi 
l'auteur recommande la ponction avec le bistouri, lorsque la seringue de Pravaz 
n’améne pas de pus. LADAME. 


910) Contribution a l’étude de l’hémiplégie puerpérale, par le D® Laron. 
Thése de Paris, 1896, n° 430. 


Sous ce nom, l’auteur ne comprend que les hémiplégies survenant aprés l’ac- 
couchement et provoquées par |’état puerpéral : c’est un accident rare ; cepen- 
dant de toutes les formes de paralysies, c'est l'hémiplégie qui est la plus fré- 
quente. Elle reconnait les causes les plus disparates : hémorrhagie cérébrale, 
congestion, anémie, thrombose, embolie, cedéme, abcés meétastatique du 
cerveau. Aussi étant donnée cette variabilité de cause, Vhéemiplégie puerpérale 
n’a-t-elle pas de caractéres propres. Pau. Sainton, 


%11) Un cas d’aphasie chez un garcon de 5 ans, par le D* V. Heizen (de 
Mazagran), Revue médicale de la Suisse Romande, 20 novembre 1895, n° 11, p. 600. 


Parents sains et robustes, plusieurs fréres et scours en bonne santé, Grossesse 
et accouchement normal ; enfant bien développé, physiquement et intellectuelle- 
ment; jamais de maladies contagieuses. A 3 ans ne pronongait que trois ou 
quatre mots (papa, maman, manger, boire). Chute sur la téte suivie de perte de 
connaissance et syncope profonde, dont il se rétablit complétement en une 
dizaine de jours (ni paralysie, ni attaque convulsive). 

Crane symétrique (malheureusement sans aucunes mesures), organes de la 
phonation normaux; l’enfant est droitier. Il ne peut formuler une phrase, 
entend et comprend tout. II s’agit d’aphasie congénitale idiopathique. Ni tuber- 
culose, ni syphilis dans les antécédents. [Bien que l’auteur ne croie pas dans ce 
cas 4 des influences héréditaires, nous pensons que son enquéte a été ici insulli- 
sante et le seul fait que le malade appartient a une famille israélite rend pro- 
bable une hérédité névropathique. Nous avons récemment observé un fait 
absolument analogue chez un enfant de 7 ans dont le pére avait été interné 
pour un accés de manie. L’auteur pense qu'il s’agit d'une lésion bilatérale du 
centre de Broca, mais le manque d‘autopsies rend cette supposition purement 
hypothétique. LLADAME. 
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912) Perception lumineuse subjective dans un cas de perte totale de 
la vision par destruction de l’écorce des deux lobes occipitaux (Sub- 
jektive Lichtempfindung bei totalem Verlust, etc...), par Pu. Scuiamer. 
Inaugural Dissertation, Marburg, 1895. 

Vieillard mort en 1886, qui, en 1883, avait été frappé subitement de cécité, pas 
de paralysie appréciable. Le cerveau présentait 4 chaque hémisphére un foyer 
de ramollissement englobant plus ou moins (voir description détaillée dans 
original) le cunéus, le lobe lingual, le lobe temporo-occipital ; ces lésions étaient 
dues 4 l’occlusion de l’arteria profunda cerebri, L’auteur fait remarquer qu'on 
ne connait que trois autres cas de cécité due a une lésion bilatérale des lobes 
occipitaux. Il insiste tout particuliérement sur l'impression visuelle de « feu » 
qu’éprouva son malade au moment ot survint la cécité; il considére cette 
impression comme un signe d’excitation de la sphére corticale visuelle et dis- 
cute les conditions dans lesquelles celle-ci peut ou non se produire. 

Ht. Lamy, 


913) Contribution a l’étude du syndrome bulbaire (type Erb Goldflam). 
Zur Kenntniss des bulbiiren Symptomencomplexes, par le Dr Friepricu 
Pineces (Clinique médicale universitaire de Vienne). Jahrbiicher fiir Psychiatrie, 
vol. XIII, fasc. 2 et 3, p. 216, 1895. 

Quatre observations. F..., 27 ans, toujours en bonne santé, sauf une fiévre 
typhoide 4 lage de 14 ans. Guérison compléte. Soudaine faiblesse des jambes et 
des bras. Au bout de trois mois, ptosis double, troubles de la déglutition et de la 
parole. Variation marquée dans les symptémes, exacerbation le soir, améliora- 
tion pendant six mois, puis rechute et mort rapide par suffocation. Pas d’au- 
topsie. 

F..., 23 ans. Influenza suivie de faiblesse générale pendant des mois, puis la 
santé revient pendant une année. Les premiers troubles bulbaires s’annoncérent 
par une difliculté dans la prononciation de la lettre r+ ; peu a peu la langue devient 
lourde et les lévres furent parésiées, troubles de la déglutition, puis faiblesse 
des paupiéres, des bras et des jambes. Rémissions le matin. Amélioration. Mort 
subite dans un accés de dyspnée d'une demi-heure Pas d’autopsie. 

La variabilité des symptémes et les rémissions du matin s’expliquent par le 
repos. Les muscles se fatiguent trés vite. On pouvait produire une paralysie des 
bras par exemple en les faisant mouvoir 4 plusieurs reprises de haut en bas, 
jusqu’a épuisement des forces, ce que Goldflam avait déja bien vu. La mort 
rapide est aussi caractéristique de cette affection. 

F..., 27 ans; a Page de 9 ans, une angine suivie de diplopie, troubles d’articu- 
lation et de déglutition. Il y a deux ans, diplopie ou ptosis 4 droite. Amélioration, 
Une année aprés, et trés rapidement, troubles de la mastication, déglutition et 
articulation des mots, faiblesse générale ; rémissions, puis amélioration continue. 
Les parésies toujours plus marquées 4 droite. 

H...,42 ans, typhus graves suivis de troubles de la déglutition et de la parole. 
Deux récidives suivies de guérison ; puis, quelques années aprés, les premiers 
symptémes du mal actuel apparurent aprés une fatigue; parole nasonnée, fai- 
blesse générale, puis parésie des lévres, ptosis, faiblesse des jambes. Palpita- 
tions. Insomnies. Maux de téte. Congestion. Amélioration continue. Dans une 
autopsie d’un cas analogue, le Dt Carl Meyer a trouvé, parla méthode de Marchi, 
des fibres dégénérées de laracine de lhypoglosse et dans les fibres intra-médul- 


laires des racines antérieures de la moelle. LADAME. 
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914) Un cas pour servir a l'étude du méningisme, par Cu. Yersin, a 
Payerol (Vaud). Revue médicale de la Suisse Romande, 20 février 1896, n° 2, p. 87. 
Fillette, 6 ans. Convulsions et délire. Vomissements, constipation, strabisme 

externe passager a gauche ; pouls, 120; température, 38°,2. Périostite suppurée 
du maxillaire supérieur gauche. Tuberculose dans la famille. Aprés quatre jours, 
guérison complete. Disparition brusque et absolue des accidents cérébraux, au 
grand étonnement du médecin qui avait diagnostiqué une méningite tubercu- 
leuse et avait porté un pronostic en conséquence. LADAME, 


915) Contribution a l’étude des paralysies pneumoniques, par le 
Dr Rousse. These de Paris, 1896, n° 411. 


Ce travail n’apporte pas des données générales bien nouvelles sur la question 
des paralysies pneumoniques traitées d’ailleurs d'une fagon trés compléte dans 
lathése de Boulloche, 1893, Son intérét réside surtout dans la publication de trois 
cas nouveaux et dont l'un est des plus curieux : 

Ons. I. — HH... de 41 ans : pneumonie franche aiqué du cété gauche avec néphrite 


aigué, albuminurie, hématurie. Au cinquiéme jour de la maladie, apparition d'une 
he miplégue droite, flasque, complete, sans troubles de la sensibilité, paraphasie, pas 
de surdité verbale, la cécité verbale et l‘agraphie n'ont pu étre cherchées. Le 
surlendemain, mort du malade; a l‘autopsie, macroscopiquement il semble qu'il 
existe de l'edéme un peu plus prononcé des régions pariétale et frontale ascen- 
dantes gauches; histologiquement pas de lésions. 

L’auteur aprés avoir examiné les différentes opinions que l’on peut émettre a 
l'occasion de ce cas, conclut a l’existence d'une he miple gre urémique para=pneumo- 
mique. 

Oss, II. Monoplégie brachiale droite au septi¢me jour dune pneumonie 
chez une femme de 33 ans ayant des antécédents nerveux: disparition de la 
paralysie avec la défervescence. Il s'agit vraisemblablement d’un trouble d’ori- 
gine hystérique. 

Oss. III. — Plus banale, a trait A une paralysie du jambier antérieur et de 
l'extenseur propre du gros orteil gauche, consécutive 4 une pneumonie avec 
otite et d'origine névritique. Paut Santon. 


916) Un cas de maladie de Friedreich (Ueber einen Friedreich Krankheit), 
par le Dr Perracant (de Bale). Correspondenz-Blatt fiir Schweizen Aerzie, 


15 octobre 1895, ne 20. p. 652. 


Fille, 17 ans, amenée en consultation par sa mére qui la croyait atteinte de 
chorée. Pas d’antécédents héréditaires nerveux dans la famille. Anémie, légére 
scoliose. Grimaces, pas de nystagmus. Pas d’ataxie des extrémités supérieures. 
La malade coud et tricote trés bien. Pied bot surtout prononcé a gauche. 
Démarche titubante, 4 peine ataxique. Pas de signe de Romberg. Réflexes rotu- 
liens complétement abolis. Pas d’atrophie musculaire. Sensibilité normale 
partout ; de méme le sens masculaire. Réaction électro-musculaire trés affaiblie. 
Pupilles normales. Parole un peu lente, non scandée Ecriture tremblée. Intelli- 
gence normale. Point encore de menstruation, La maladie s’est développée peu 
a peu depuis deux ans. L’auteur pense que l‘hyperextension du gros orteil a 
ici une grande importance pour le diagnostic. Le grand aflaiblissement des 
réactions électriques lui parait singulier. D’aprés l'auteur lui-méme, son cas 
n’est pas pur. LADAME, 
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917) Un cas isolé de maladie de Friedreich, par le D Bernez (de Lausanne). 
Revue médicale de la Suisse Romand: “ 20 juin 1896, n° 6, p- 304. 

Garcon de 14 ans, pére buveur, ancien cafetier; aprés étre accouchée de cet 
enfant, la mére a eu 4 fausses couches et un enfant vivant, agé actuellement de 
5 ans, bien portant, sans aucune trace d’ataxie. Faiblesse graduelle des jambes 
et de la marche, parole lente et scandée, maladresse des mains, écriture trés 
mauvaise. Scoliose 4 convexité gauche. Pupilles égales, réagissant bien; léger 
nystagmus. Ataxie statique prononcée. Signe de Romberg. Démarche tabéto- 
cérébelleuse. Réflexes tendineux abolis. Réflexes cutanés trés vifs. Sensibilité 
sous toutes les formes, absolument intacte (contrairement a ce qui a été dit par 
Soca). Réactions électriques normales. Pieds en équinisme ; premiére phalange 
du gros orteil dans l’extension. 

(Cas trés pur qui conlirme les observations que nous avons faites sur cette 
maladie en 1893.) LADAME. 


918) Note sur un cas de syringomyeélie, type Morvan, chez l'enfant, 
par le Dr Tuomas (de Genéve). Revue médicale de la Suisse Romande, 20 novembre 
1895, n° 11, p. 596 
Garcon de 6 ans, asphyxie 4 sa naissance, nourri a la cuiller, troubles diges- 

tifs fréquents, n’a pu marcher qu’a 5 ans, rougeole, coqueluche. Depuis 2 ans, 

panaris multiples; la mére a remarqué que lenfant se brdlait sans le sentir. 

Scoliose modérée ; pas de déformations rachitiques. Mains larges (chiromégalie), 

cyanosées, A gauche, la phalangette de l'index a disparu ; celle du médius est 

séparée des autres phalanges par une forte crevasse; extrémités des autres 

doigts rentlées; ongles incurvés. A droite, la phalangette du pouce a disparu; a 

l'annulaire et au petit doigt, restes d’ongles épaissis. Pieds cyanosés, froids ; 

la derniére phalange du 5e orteil droit a disparu a la suite d’une bralure. L’en- 
fant frappe du talon en marchant; signe de Romberg. Sensibilité tactile normale 
partout a la douleur, diminuée aux mains etaux pieds; réflexes rotuliens abolis. 

Peu a peu toutes les derniéres phalanges des doigts tombent par suite de 

panaris osseux, non douloureux. L’examen subséquent de la sensibilité donne 

des résultats douteux ; pas d'atrophie musculaire, pas de réaction de dégéné- 
rescence. 

En discutant l'étiologie l‘auteur se demande si l'accouchement difficile peut 
étre regardé comme une cause d’hématomyélie. Il fait remarquer qu'il n’existe 
aucun cas de syringomyélie concernant un sujet aussi jeune. LADAME. 


919) Contribution a l'étude des paralysies oculaires par fracture du 
crane, par lL. Leépine. These de Bordeaux, novembre 1895. 

Ce travail est un résumé des principales connaissances acquises sur ce sujet 
avec des observations intéressantes. Un cas de paralysie totale de la troisiéme 
paire due probablement (pas de nécropsie) 4 une fracture de la vodte de l’orbite 
ayant atteint la fente sphénoidale. — Un cas de paralysie partielle (toute la mus- 
culature externe) de la troisiéme paire avec paralysie faciale, due 4 une fracture 
de la base du crane. Cette observation vient grossir le groupe des observations 
qui montrent bien que siles paralysies partielles du moteur oculaire commun 
relévent la plupart du temps d'une lésion cérébrale ou orbitaire elles peuvent 
aussi relever d'une lésion basilaire. — La paralysie isolée de la quatriéme paire 
n'a pas encore été signalée a la suite de traumalismes cérébraux. — Une obser- 
vation de paralysie de la sixiéme paire 4 la suite d’une chute de cheval; ici la 

















ANALYSES 683 


fracture de la base du crane était certaine car le malade perdit du sang par 
l'oreille pendant trois mois et euten méme temps une paralysie du nerf auditif. 
— Une autre observation de paralysie de la slxiéme paire associc¢e a une para- 
lysie incompléte de la troisiéme paire, consécutive 4 une fracture du crane. 
Pour l’auteur, le processus a été le suivant: fracture du bec du rocher, d’od para- 
lysie dela sixiéme paire et compression du moteur oculaire commun, par un 
épanchement sanguin, compression ayant déterminé la paralysie du releveur de 
la paupic re, du droitsupérieur, du droit inférieur, du droit interne, du petit 
oblique et du muscle ciliaire. Au bout d'un certain temps le foyer hémorrha- 
gique s’est résorbé, la compression a cessé, les mouvements du muscle accommo- 
dateur sont revenus, les autres muscles sont restés paralysés parce que la dégé- 
nérescence avait déja frappé les filets nerveux qui les animent. Suivent enfin 
trois observations d’ophtalmologie par fracture de l’orbite, la fracture ayant 
intéressé le canal optique et la fente sphénoidale. PécuIN. 


920) Luxation et subluxation du nerf cubital, par le D' Drovarp. Thése de 
Pai #8, 18956. 


Travail trés complet sur une question relativement peu connue. L’auteur 
commence par étudier la situation du nerf « ubital au coude et ses moyens de 
fixité 4 ce niveau. Certaines dispositions anatomiques telles que la faiblesse des 
ligaments épitrochléo-olécraniens et la petit sse de l’épitrochlée sont des facteurs 
dont on doit tenir compte dans la pathogénie de la luxation du nerf. Il existe 
deux variétés de luxation: 1° congénitale assez fréquente; 2° traumatique. Cette 
derniére se produit par quatre mécanismes princ ipaux : 1° il peut y avoir déchi- 
rure ligamenteuse par mouvement forcé de l’articulation; 2° les ligaments peu- 
vent étre lésés directement ; 3° il peut y avoir énucléation du nerf hors de la 
gouttiére par pression ; 4° enfin le nerf peut se luxer secondairement a la suite 
d’une fracture. 

Quelle que soit la variété de luxation, les signes physiques sont les mémes : 
présence d'un cordon nerveux enavant de |’épitrochlée, vides dans les gouttiéres 
épitrochléo-olécraniennes. Les signesfonctionnels moins marqués dans la luxa- 
tion congénitale consistent en une sensation de commotion violente se reprodui- 
sant 4 chaque mouvement brusque de flexion avec douleurs, fourmillements dans 
la sphére du nerf & l'avant-bras et 4 la main. Les deux variétés de luxation peu- 
vent se compliquer de névrites et c’est la le grand facteur de gravité de l’affec- 
tion. 

Le traitement orthopédique peut suffire 4 amener la guérison dans certains 
cas assez rares d'origine traumatique: le traitement curatif purement chirurgical 
consiste dans la reconstitution des moyens de fixité aponévrotiques naturels du 
nerf en utilisantles tissus fibreux de la région. Paut Sainton, 


921) Contribution a l’étude de la pathogénie et du traitement de 
l’épilepsie, par le Dt Lavarr pe Lampert. Thése de Paris, 1896, n° 491, 


Les différents facteurs qui entrent dans l’apparition de l'épilepsie sont, d'une 
part, comme cause prédisposante l’hérédité nerveuse ou la nervosité acquise ; 
d’autre part, comme cause déterminante une auto ou une hétéro-intoxication. 
Cette hétéro-intoxication pourrait étre due dans un grand nombre de cas aux 
produits sécrétés par les staphylocoques blancs dont les toxines sont convulsi- 
vantes et dont la présence a été révélée dans le sang des épileptiques. 
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Cette théorie conduit 4 une médication nouvelle qui a été appliquée par 
J. Voisin avec de bons résultats et dont voici les principes: chaque fois que 
chez les malades se montre un état saburral prémonitoire d'un accés, favoriser 
I’élimination des toxines par des purgatifs, quand l’attaque apparait, employer 
le benzo-naphtol comme antiseptique intestinal, pratiquer des lavages de l’esto- 
mac, employer les diurétiques 4 haute dose. Pendant l'état de mal, les bains 
froids, les enveloppements dans le drap mouillé donnent de bons résultats, s’il 
existe une élévation progressive de la température. A ces médications, il faut 
encore ajouter les injections sous-cutanées ou intra-veineuses de sérum artifi- 
ciel. Le bromure ne doit pas ¢tre rejeté de ce traitement: il trouve son emploi 
dans l’intervalle des accés pour combattre la prédisposition nerveuse. 

Pau Santon. 


822) Eclampsie infantile, par le professeur Enrico Monseuu. Clinica morderna, 
anno IT, ne 10, 


L’auteur, aprés avoir rapproché l’éclampsie gravidique et l’éclampsie infantile 
décrit minutieusement l'accés d‘épilepsie infantile, qui peut se répéter a nom- 
breuses reprises pendant plusieurs jours et mettre le sujet en grand péril. Chez 
les enfants l’éclampsie a une mortalité de 10 p. 100, mais la proportion de décés 
varie suivant les causes de la maladie; elle est trés faible pour l’éclampsir 
réflexe, forte pour celle qui suit l'infection pneumonique, trés élevée pour celle 
de la coqueluche. L'auteur propose une ingénieuse explication du mécanisme 
cérébral qui produit l’éclampsie. Il termine par la thérapeutique de l’accés. 

MASSALONGO, 


923) Méningisme hystérique fébrile, par Tinaupe.. Jowrnal des Sciences méd. 
de Lille, 12 septembre 1896. 


Le méningisme hystérique est d'un diagnostic trés difficile quand il y a un état 
fébrile. — Une enfant de 15 ans, chlorotique, d'une susceptibilité nerveuse 
extréme, n’ayant jamais eu de crises, fut atteinte, 4 la suite d'une indigestion, de 
céphalée avec vomissements. La température s’élevait 4 38°,7, Pouls 128.— Pen- 
dant quelques jours la céphalée persista malgré le retour de la température a la 
normale. Vers le 7* jour une nouvelle ascension thermique se produisit. Un 
examen complet révéla l’existence d'une série de stigmates hystériques. L'auteur 
eut alors recours au traitement psychique et vers le 9¢ jour tout rentrait dans 
lordre. 

Il y aurait lieu, d’‘aprés l’auteur, de distinguer le méningisme hystérique fébrile 
du méningisme hystérique apyrétique. A. Hauipre. 


924) De la polyurie hystérique, par le D" Kourmsky. Thése de Paris, 1895. 


Nous nous bornerons a citer les principales conclusions de cette thése. La plu- 
part des cas dela polyurie simple ou de diabéte insipide doivent rentrer dans 
la classe de polyurie hystérique. Le diabéte insipide est destiné a disparaitre de 
la nosologie médicale. 

La polyurie hystérique existe tantét seule (mono-symptomatique), tantét elle 
est associée 4 des sligmates d’hystérie ou a des stigmates psychiques et physi- 
ques de dégénérescence. Les intoxications (l’alcoolisme surtout et peut-étre le 
saturnisme) jouent le réle d’agents provocateurs dans l’éclosion de la polyurie 


hystérique. 
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La chlorurie parait étre un signe constant de la polyurie néphritique. 
La suggestion tient la premiére place au point de vue diagnostique et théra- 


peutique. Pau. Sarnton. 


925) Le diagnostic différentiel des crises hystériques et des crises 
épileptiques, par le D* Boxsour (de Lausanne). Revue médicale de la Suisse 
Romande, 20 février 1896, n° 2, p. 78. 

L'auteur prétend qu‘ily a trois symptémes constants pour décider de la nature 
hystérique ou épileptique d’une affection convulsive. Le pouls examiné au sphyg- 
mographe et l'absence de réflexe pupillaire (indiqués par le Dt A. Voisin) aux- 
quels l’auteur ajoute l'hypnotisme (!} qui, dit-il, fait disparaitre immédiatement 
les symptomes d'une crise hystérique, si le malade est hypnotisable, tandis qu'il 
faut des semaines d’hypnose prolongée pour la guérison de l'épilepsie (??). 


LADAME. 


926) Cardiopathies valvulaires et névroses par le Dt A. S. Memo. Thése 
de Paris, n° 501, 


La question des rapports des affections du cur et des névroses a donné 
lieu 4 de nombreuses controverses ; dans ce travail, fait sous l’inspiration du 
professeur Potain, l'auteur conclut au rdle important de la lésion cardiaque 
dans l’apparition des symptémes nerveux. Elle est en effet, d'aprés lui, capable 
de les réveiller, « de les créer de toutes piéces », ou simplement d’y prédisposer. 
Les névropathies d origine cardiaque sont plus fréquentes au cours des affec- 
tions de lorifice mitral que dans les affections aortiques. 

Au point de vue clinique leur tableau est sensiblement le méme que celui 
des névroses héréditaires ° cependant il revét quelquefois des allures spéciales 
commandées par la maladie cardiaque. C'est ainsi que I’hystérie se révéle sous 
sa forme angineuse (névralgique ou vaso-motrice), que les palpitations et la 
douleur cardiaque s'y montrent avec une grande intensité ; que l’épilepsie d’ori- 
gine cardiaque débute souvent par une aura ayant pour point de départ la 
région précordiale ; enfin surtout la folie cardiaque présente comme caractéres 
spéciaux, son évolution par bouffées, chacune des explosions de délire étant 


surtout précédée d’angoisse précordiale. Paut Sainton. 


927) Troubles névropathiques consécutifs a l’ablation de l’'utérus et 
des annexes, par le D' J. Praup. These de Paris, n° 555. 


L'auteur de ce travail a réuni un certain nombre d‘observations, ou ablation 
des organes génilaux de la femme a été suivie, dans un délai plus ou moins 
proche, de apparition de troubles nerveux. Si les chirurgiens ont pu influencer 
heureusement certaines névroses par l’ovariotomie ou I‘hystérectomie, il tend de 
plus en plus a étre démontré aujourd'hui que ces mémes opérations sont suscep- 
tibles de provoquer des troubles névropathiques. En effet, d’aprés l’auteur, les 
operations portant sur l'appareil utéro-ovarien peuvent ou exagérer les phéno- 
menes nerveux présentés actuellement par les malades, ou réveiller des accidents 
anciens apaisés, ou faire éclore ces accidents chez des sujets jusque-la indemnes 
de toute névrose apparente. Au point de vue clinique, ces troubles se présentent 
sous des aspects variés: tantét il s‘agit d’hystérie avec sensation de boule, 
grandes crises, paralysies 4 formes hémiplégiques, hémoptysie, toux, anorexie, 


tantét on trouve les symptémes de la neurathésie ; dans un cas de Mathieu 


lovariotomie a été suivie de l'apparition d’un goitre exophtalmique ; enfin le 
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plus souvent la forme clinique observée simule I’aliénation mentale (folie et 
manie aigués). Le mécanisme qui préside 4 l’éclosion de ces accidents parait 
étre le suivant: l’intervention chirurgicale agit soit par choc matériel, trouble 
vaso-moteur ou réflexe, et alors la névrose se montre immédiatement aprés 
l’opération, soit par action psychique, les accidents se développent alors lente- 
ment plus ou moins insidieusement aprés l’acte chirurgical. Paut Sainton. 


928) Une soi-disant épidémie de chorée a l’école primaire (Line soge- 
nante Chorea-Epidemie in der Schule), par le D™ Leucu (médecin de la ville de 


Zurich). Correspondenz Blatt fiir Schweizen Aerzte, 1¢* aodt 1896, no 15, p. 465. 


Une jeune fille de9 ans, 4 l’école primaire, atteinte d'un tremblement rhytmi- 
que rapide des deux avant-bras lorsqu’elle voulait écrire, communiqua peua peu 
cette affection 4 ses camarades et aux enfants d'une autre classe, en tout 
1 garcon et 24 fillettes de 11 413 ans, plus une jeune maitresse nerveuse, 
L’épidémie cessa pendant les vacances, et a la rentree, la plupart des enfants 
furent placés dans d'autres classes. L’épidémie avait duré plus de7 mois. En 
tout 26 malades. Cing d’entre eux présentaient un rétrécissement concentrique 
du champ visuel, de sorte que l'auteur n’hésite pas a qualifier d’hystérie l'affec- 
tion quiil décrit. Il rappelle les cas analogues de ce genre qui ont été observés 
pendant ces derniéres années, Remarquons qu'une commission de trois membres 
qui fit une enquéte dans la classe pendant une heure durant, occasionna une 
recrudescence de l’épidémie. I] n'y a qu'un moyen radical pour arréter la propa- 
gation de cette contagion psychique, c'est d’éloigner assez longtemps de l’école 


les enfants atteints. LADAME. 


929) De la spermatorrhée neurasthénique, par le D'™ Sr. Goxpspiecet. 
Th. de Paris, 1896. 

La spermatorrhée est un symptome fréquent dans la neurasthénie. Le plus 
souvent elle dépend d’un état particulier d’irritabilité héréditaire de l'axe céré- 
bro-spinal. Cette irritabilité pathologique peut apparaitre dans tout ce qui met 
en jeu d’une fagon directe ou indirecte les parties du systeme nerveux qui pré- 
sident aux fonctions génitales : lésion de l'uréthre, blennorrhagie ancienne, 
hémorrhoides, etc 

Quant a la spermatorrhée neurasthénique, sous la dépendance de la miction, 
elle peut survenir en dehors de toutes pertes séminales pathologiques, ayant 
pour cause occasionnelle une uréthrite blennorrhagique. 

La spermatorrhée de la défécation est probablement due a la contraction simul- 
tanée des vésicules séminales et du rectum, aidés par la pression des muscles 
abdominaux. — Le symptOme qui accompagne souvent la spermatorrhée neuras- 
thénique est l’impuissance génitale : on devra établir le diagnostic avee la 
spermatorrhée prodromique du tabes ; il est rare que la spermatorrhée neuras- 
thénique arrive a un degré trés avancée : ordinairement les symptomes s‘amendent 
par un traitement approprié des causes occasionnelles. Toutefois, lors méme que 
le malade est relativement guéri, il reste sous le coup de l’excitabilité anormale 
de son sens génital. ALBERT Bernarp. 


930) Prostatite chronique et neurasthénie sexuelle (Ueber chronische 
Prostatitis und sexuelle Neurasthenie), par le De Horrincer (Zurich). Corres 
ponde nz Blatt fiir Schweizen Aerzte, 15 mars 1896, n° 6, p. 161. 


50 ans, l'auteur pense 


D’aprés une observation qu’ila faite sur un homme de 
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que bien des troubles fonctionnels du systéme uro-génital que l'on considére 
comme nerveux et que l’on rattache a la neurasthénie, sont au fond, le résultat 
d'une prostatile chronique se développant plus ou moins longtemps aprés une 
gonorrhéc. Il en conclut qu’on diminuerait considérablement le nombre des 
neurasthéniques si on réussissait 4 restreindre l’infection blennorrhagique et si 
on instruisait un peu moins les hommes sur la physiologie des fonctions 
sexuelles. LADAME. 


931) Contribution clinique a l'étude de la tétanie chronique récidi- 
vante, par J. Marscunen (de Prague). Deuts. Arch, f. klin. Med. Bd. LYI, 
p- 501-509. 


L’auteur relate succinctement cing observations, provenant de la clinique du 
professeur Vv. Jaksch (février-juillet 1895) et concernant des individus jeunes 
(18 a 28 ans). 

Le cas I est surtout remarquable, d‘abord parce que les accés de tétanie se 
sont développés dans la période prodromale d'une pneumonie et sans aucun 
doute en rapport avec cette maladie infectieuse; ensuite parce que le malade 
présentait un phénoméne déja observé et noté par Frankl-Hochwart, notamment 


/ 


une double papille étranglée. 

Dans le cas V la tétanie (un seul accés convulsif) s'est développée immédia- 
tement 4 la suite d'une ponction abdominale chez une femme, atteinte d'un 
cancer d'estomac avec métastases et ascite considérable. 

Dans tous les cas, a l'exception du cas V, l’excitabilité faradique des muscles 
et des nerfs était aussi bien eragérée que l'excitabilité galvanique, contrairement 
i l'assertion de la plupart des auteurs. 

Enfin la médication thyroidienne est restée sans aucune influence appréciable 
sur l’évolution de la maladie. De méme l'ingestion des tablettes (jusqu’a trois 
par jour, marque anglaise) n’a été suivie d’aucun accident facheux. 

A. Raicuuine. 


932) Un cas de tétanie chez l’enfant (Ein Fall von Tetanie in Kindesalter), 
par le Dr Zanccer (Zurich). Correspondenz Blatt fiir Schweizen Aerzte, 15 juillet 
1896, n° 14, p. 443. 


Petit garcon de 2 ans 3/4, a eu plusieurs accés de spasmes de la glotte. 
Marche depuis un an; n'a jamais été malade du reste. A la suite d’un accés 
fébrile avec bronchite et spasmes répétés de la glotte, l'enfant présente des 
accés de tétanie des mains, avec réflexes exagérés et phénoméne du facial, 
coincidant avec une éruption de rougeole. Les contractures durérent trente-six 
heures. Phénoméne de Trousseau trés net. Plus tard, pendant la convalescence, 
parésie des jambes. Glande thyroide absolument normale a la palpation. 

LADAME, 


933) De la narcolepsie, par M''e C. Lesty. Thése de Paris, 1896, n° 419. 


La narcolepsie peut étre définie « un besoin subit et irrésistible de dormir 
survenant en dehors du temps habituel du repos par accés fréquents et de courte 
durée ». Elle peut se montrer comme un syndrome au cours des affections les 
plus diverses : c'est ainsi que dans hystérie 1" pilepsie, elle alterne avec les 
manifestations convulsives de ces maladies : on peut l’observer dans la chorée, 


la maladie des tics, la neurasthénie, la paralysie générale, la démence. Elle 
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constitue un syndrome épisodique dans le diabéte et la goutte, l’arthritisme et 
la polysarcie, dans les cardiopathies : des intoxications telles que l’alcoolisme 
peuvent la provoquer et elle fait partie de la séquelle des infections. Il est cepen- 
dant des cas ou, d’aprés l’auteur, on ne pourrait! rattacher 4 aucune maladie et 
ot elle devait étre considérée comme essentielle ; ainsi envisagée, la narcolepsie 
pourrait étre rangée dans le méme cadre nosographique que lhystérie, la 
chorée, etc.; son apparition serait liée dans une certaine mesure 4 la vie génitale 
de l'individu. La narcolepsie essentielle a une évolution chronique, elle com- 
promet la vie sociale du malade par suite de l’incapacité de travail qui en résulte, 
elle peut devenir le point de départ dune new asthénie ou de troubles psychiques, 
enfin elle est rebelle a tout traitement. Paut Santon. 


PSYCHIATRIE 


934) De l’accroissement de la paralysie générale au point de vue des 
facteurs sociologiques (Ueber die Zunahme der progressive Paralysis, im 
Hinblick auf die sociologischen Factoren), par le professeur R. V. Krarrr- 
Epine (Vienne). Jahkrbiicher fiir Psychiatrie, vol. XIII, 1895, p. 127. 


Krafft-Ebing cite de nombreuses statistiques qui prouvent que la _paralysie 
générale a beaucoup augmenté dans tous les pays, ce qui est confirmé par 
presque tous les psychiatres. Puis il est de fait que la paralysie générale atteint 
aujourd'hui les jeunes gens dans une proportion beaucoup plus forte qu‘aupa- 
ravant. Du temps de Calmeil (1820-1830), age moyen des paralytiques géné- 
raux était de 40 ans et demi, tandis que, d’'aprés Arnaud et Régis (en 1889), il 
serait de 38 ans pour la France. La paralysie générale s’observe aujourd'hui 
méme chez les enfants et sa fréquence a beaucoup augmenté chez les femmes. 
Autrefois, on comptait dans les asiles une femme (paralysie générale) par 84 
10 hommes ; aujourd’hui dans la plupart des pays, on compte une femme par 
2,40 a 3,49 hommes (voir le travail du D° Idanoff dans les Ann. méd. psych., 
1894, 3). 

Quels sont les facteurs sociaux qui ont provoqué cette énorme augmentation 
de paralytiques généraux dans la plupart des nations européennes. On accuse 
les progrés de la civilisation. Avec ces progrés les besoins de la vie se sont 
compliqués, l’existence matérielle du grand nombre devient de plus en plus 
pénible. Le cerveau s’épuise 4 ce travail pour faire face 4 tous ces besoins et 
l'excés des stimulants, spécialement de l’alcool, vient ajouter son action délétére. 

La masse du peuple devient de plus en plus mécontente et révoltée. Tout le 
monde vit dans l’excitation et la fiévre. Un nombre toujours plus grand de 
femmes se jettent dans la mélée et font concurrence aux hommes, Elles s’ex- 
posent aux mémes fatigues et aux mémes efforts intellectuels ou corporels. La 
vie rurale ne forme presque pas de paralysies générales. C’est dans les villes 
et surtout des grandes villes, ou la population s’entasse chaque année davantage 
que les paralytiques généraux sont nombreux. La cause en est essentiellement 
dans la syphilis. La paralysie générale se déclare d’habitude cing 4 quinze ans 
aprés l'infection, et comme la plupart des hommes deviennent syphilitiques entre 
20 et 30 ans, cela explique le grand nombre des paralysies générales entre 30 ou 
40 ans. Toutes les causes sociales qui propagent la syphilis augmentent la 
paralysie générale. Il en resultera, d’aprés V. Kratft-Ebing, que la réglemen- 
tation de la: prostitution doit diminuer la paralysie générale, mais il nous 
semble que les statistiques données au commencement de son étude prouve- 
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raient précisément le contraire, puisque dans les grandes villes les mieux régle- 
mentées la paralysie générale est trés fréquente. L’auteur a négligé d’examiner 
de prés la question, ce qui l’aurait sans doute amené 4 modifier son aflirmation, 
Kralft-Ebing est beaucoup mieux inspiré lorsqu’il dit que la syphilis se contrac- 
tant surtout hors mariage, il est nécessaire, pour en combattre la propagation, 
de supprimer toutes les diflicultés et empéchements sociaux qui s‘opposent aux 
mariages. Or, nous comptons précisément parmi ces causes sociales, la prosti- 
tution tolérée et réglementée qui sollicite tant d>hommes a se passer du mariage, 
ou a ne se marier que tardivement pour faire une fin. 

Sur 2,000 paralysies générales, Krafft-Ebing n'a pas observé un seul prétre 
catholique, tandis que chez les ofliciers (qui ne pensent, dans la régle, au mariage 
qu'aprés 35 ans) le 90 p. 100 des cas de psychoses est formé par la paralysie 
générale. Quant a l’influence de l'alcool, qui est certaine, il ne faut cependant 
pas l'exagérer. Krafft-Ebing termine son travail en donnant un tableau du 
Dr Stark (A Stephansfeld) qui prouve que le nombre des alcooliques et celui des 
paralytiques généraux, dans les divers districts de l’‘Alsace, ne marchent point 


parallélement. LADAME. 


935) Contribution a l’étude des délires septiques, par le D' Ricorpeav. 
Thése dé Paris, 1896, n° 590. 


Au point de vue clinique, le délire des blessés revét deux formes: tantot une 
forme bruyante avec excitation furieuse, tantét une forme calme et tranquille 
avec dépression qui se rapproche beaucoup du délire sénile. Plusieurs carac- 
teres constants se montrent dans ces délires; les malades font surtout des 
erreurs de noms, de lieux et de choses, ils ont des hallucinations de la vue avec 
idées délirantes professionnelles et des idées de persécution. 

Les délires traumatiques sont distincts du délire alcoolique, contrairement a 
l’opinion admise par quelques auteurs ; le plus souvent il reconnait une patho 
génie complexe. Les différents facteurs qui par leur réunion jouent un réle 
dans son éclosion sont: la prédisposition nerveuse héréditaire ou acquise, l'a- 
thérome du cerveau, l’ébranlement nerveux, l'infection ou l'intoxication par les 
produits de sécrétion des agents infectieux ou la résorplion des produits de 
décomposition des éléments anatomiques, l‘alcoolisme, les maladies des reins, 
du foie ou du cur, Chacune de ces causes peut étre mise en avant, mais 


« aucune n’est démontrée a l'exclusion des autres ». Paut Santon. 


936) Délire alcoolique et délires systématisés dans l’alcoolisme, par 
MaeGnan. Progrés médical, ne 29, 18 juillet 1896, 


Aprés un tableau saisissant des hallucinations de la folie alcoolique, hallucina- 
tions dont |'étrangeté terrifiante et la mobilité sont les principaux caractéres, 
auteur étudie les éléments étrangers qui peuvent modifier le délire alcoolique, 
c'est-a-dire les troubles mentaux d’une autre origine que l'aleoolisme et qui 
viennent se combiner avec la folie alcoolique 

Chez le dégénéré, des con eplions délirantes plus ou moins systématisées vien- 
nent souvent se greffer sur l'accés de délire alcoolique. Et ces idées peuvent 
subsister pendant des mois, alors que toute trace de délire toxique a depuis 
longtemps disparu. Les idées de persécution dominent habituellement la scéne. 
Les hallucinations terrifiantes de la période aigué ont créé le courant vers un 
systeme de persécution. Grace aux défectuosités primitives de son fonds mental, 
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le sujet est convaincu de la réalité des sensations illusoires du délire toxique 
qu'ila présenté. 

Mais il faut pour cela une insuffisance de mécanisme psychique, une prédis- 
position. L’alcoolique simple se laisse facilement persuader, aprés quelques 
jours d’abstinence, du caractére pathologique de ses sensations. L’alcoolique 
prédisposé de par lhérédité psychopathique donne au délire toxique une suite | 
vésanique. Le méme fait se reproduit d’ailleurs pour les alcooliques chroniques 
chez lesquels on ne retrouve aucune trace de prédisposition héréditaire, mais 
dont l'intelligence commence a s’affaiblir. La disconnexion des centres corti- 
caux qui résulte du processus anatomique de l’alcoolisme chronique équivaut 
alors a une déséquilibration transmise, et si un nouvel excés fait éclore un 
deélire alcoolique, celui-ci ne pourra s’effacer qu’en laissant un résidu de concep- 
tions délirantes. A un état plus avancé de l’alcoolisme chronique, les concep- 
tions délirantes deviennent de plus en plus vagues et incolores, et le sujet entre 


dans la démence ou la paralysie générale. FEINDEL. 


937) Crimes et délits dans le délire alcoolique aigu, par le D* Senn. 
Théez de Paris, 1896, n° 370. 


Ce travail s'appuie sur une statistique de 1,500 cas de folie alcoolique ayant 
nécessité l‘internement (1,200 hommes et 300 femmes). Il démonire que plus des 
2/5 des alcooliques délirants se rendent coupables de délits ou de crimes dont 
les plus fréquents sont les tentatives de suicide et les attentats contre la vie des 
personnes qui les aménent a prendre une résolution; alors quils attaquent, ils 
croient avoir 4 se défendre, sous l’influence d’une impulsion irraisonnée. Ils 
doivent étre considérés comme responsables de leur délire et de ses consé- 
quences: car il est la résultante d’excés souvent prolongés et volontairement 

\ consentis. 

En ce qui concerne les mesures a prendre contre les alcooliques délirants cri- 
minels ou délinquants, ‘auteur conclut : « Dangereux, les alcooliques délirants 
doivent étre internés ; responsables, ils doivent étre punis, malades ils doivent 
étre soignés. Pour cela un jugement est nécessaire, les condamnant a linter- 
nement dans une maison spéciale ou ils seront soumis a la discipline, au travail 
eta l'abstinence. Leur peine ne pourra étre inférieure a six mois lors d'une pre- 
miére atteinte et a un an lors des rechutes, cette période étant indispensable 


pour la guérison. » Paut Santon. 


938) Un cas d’ivresse pathologique, par le D" Reronp, de Marsens (Friburg). 
Rerue médicale de la Suisse Romande, 20 février 1896, n° 2, p. 85. 


Un cas de mania a potu. Antécédents héréditaires, une tante aliénée. Pas 
d'épilepsie, le délire maniaque a éclaté 3 heures et demie aprés la sortie de 
l'auberge, ala suite dune contrariélé morale ; pas de marche titubante, violente 


colére. Grande ; 


agilité. Amnésie totale. Guérison compléte aprés un long et pro- 


fond sommeil. LADAME. 


939) Faux serment. Hystérie. Amnésie et irresponsabilité prétendues 
(Meineid, IHysterismus ; behauptete Amnesie und Ungerechnungsfahigkheit), 
par le professeur R.-V. Krarer-Epinc (Vienne). Jahkrbiicher fiir Psychiatrie, 


vol. XIII, 1895, p. 208. 


T..., 30 ans, célibataire; grand’mére alcoolique, antécédents de nervosisme, 
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empoisonnement par l’arsenic (névrite arsenicale). Dés lors vertiges et lacunes 
de mémoire. Mais au moment ou elle fit le faux serment, il n'est pas possible de 
nier qu'elle possédait toutes ses facultés mentales puisqu’elle se rappelle exacte- 
ment tous les moindres détails, de sorte qu’on ne peut pas admettre ici une 
amnésie partielle qui porterait précisément sur le point le plus important du 
contrat passé. Enfin elle prétend non pas avoir oublié ce point, mais elle aflirme 
positivement qu'il n’ena pas été question, ce qu'on n’observe pas chez les 
malades qui souffrent d’une perte de la mémoire. Par conséquent, elle est 
responsable. LADAME. 

940) Ivan Wasilewitsch IV, nommé le cruel (Johann Wasilewitsch 1V 
genaunt), par le Dr A. von Rotue, Jahrbiicher fiir Psychiatrie, vol. X11, Heft 2 
et 3, p. 144, 1895. 

Etude psychique rétrospective trés fouillée et trés intéressante, qui a pour but 
de prouver que le czar Ivan IV ne mérite ni le nom de cruel, ni celui de tyran, 
mais qu'il était bien réellement un aliéné, tyrannique et cruel, comme Néron le 
fut aussi. Tare héréditaire névropathique, neurasthénie universelle dans son 
enfance qui aboulit rapidement a une psychose primaire, la paranoia idiopathica 
chronica (délire chronique de M. Magnan) dont Ivan souffrit jusqu’a sa mort. 
Toute son histoire est une observation clinique qui fournit un tableau si vivant 
et si complet de la paranoia qu'on ne peut hésiter a faire ce diagnostic. Il en 
résulte que l'on doit juger le caractére et les actions d'Ivan autrement que ne 
l’ont fait jusqu'ici les historiens. LADAME. 
THERAPEUTIQUE 


941) Nouvelle communication sur le traitement thyroidien chez les 
aliénés affectés du goitre, par Reinuorv. (De la chirurgie psychiatique de 
Freiburg) (1). Miinch. med. Woch., 1895, n° 52, p. 1205. 

Les nouveaux essais de Reinhold ont été faits avec des préparations séches: 
tablettes anglaises (Burroughe Wellcome) et allemandes (Merk), qui ont a peu 
prés la méme valeur thérapeutique, 4 raison d'une tablette par jour. En tout 
douze malades ont été soumis au traitement thyroidien, tous affectés d'un goitre 
parenchymateux et atteints de diverses psychoses, telles que mélancolie simple 
ou avec agitation, manie, démence, psychose épileptique, etc. La durée du trai- 
tement variait de vingt-six jours (un seul) 4 trente-huit (un seul cas) et qua- 
rante-deux jours (dix cas). Chez tous, le goitre a considérablement diminué de 
volume, chez quelques-uns d’entr'eux il a méme disparu complétement. Le poids 
du corps a diminué dans sept cas (de 1 a 3 kilogr. et demi), augmenté dans trois 
cas et resté stationnaire dans deux cas. 

(vant a l'influence du traitement sur l'affection mentale, elle a été nulle, d'une 
facon générale (deux améliorations doivent étre considérées comme des rémis- 
sions et la seule guérison d'un cas de manie est certainement indépendante du 
traitement). 

En somme, les nouvelles observations de Reinhold ne font que conlirmer ses 
premiéres conclusions, 4 savoir que le traitement thyroidien reste sans effet dans 
les psychopathies, accompagnées ou non de goitre, mais agit d'une facon certaine 


sur le goitre lui-méme. A. Raicuuine. 


(1) Miinch. med, Woeh., 1894, n° 31, p. 613. An. in Rerue newrol., 1895, n° 9,p. 281. 
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942). Sur le traitement thyroidien dans le goitre (Ueber die Behandlung 
des Kropfes mit Schilddriisensaft), par le professeur Ancerer (de Miinich). 
Miinch. Med. Woch., 1896, no 4. 


Les conclusions de ‘auteur, tirées d’un trés grand nombre d'observation 
(78cas de goitre), sont absolument conformes a cellesde Reinhold et de Bruns, et 
le traitement thyroidien Angerer ¢ mpioie de preferance la glande crue ala dose 
croissante de 3. 5, S et 10 gr, par semaine doit étre considéré comme Spec ifiq ue 
du goitre. Non seulement les goitres mous, parenchymateux, mais méme les 
goitres kystiques diminuent de volume, grace 4 influence du traitement sur 
le porteur de la tumeur, et la tumeur elle-méme devient plus superficielle, 
plus limitée et plus accessible a l’énucléation. Seules les tumeurs malignes de la 
glande thyroide ne réagissent pas, voire méme s'aggravent sous le traitement 
thyroidien. 

Grace aux petites doses adminisirées, et a une surveillance trés active des 
malades, Angerer n’a jamais vu d'accidents graves. Quelques malades ont ce- 
pendant manifesté une intolérance telle que le traitement a dd étre suspendu 
dés les premiéres doses. Le poids du corps diminue a la suite des premiéres 
doses, puis la diminution s’arréte et méme dans quelques cas céde la place a une 
augmentation sensible. L’appétit augmente trés souvent et les malades accusent 
un bien-étre trés sensible. — Quant au mode d'action du traitement, l’auteur 
l'attribue a la présence dans la glande thyroidienne d’iode, qui s'y trouve dans 
une combinaison organique (Thyroiodin de Baumann), excessivemeut active, 

A. Raicuine. 


943) Observation d’un nain myxcedémateux traité par les prépara- 
tions thyroidiennes, par le Dr P. Jannin (de Lausanne). Revue médicale di 
la Suisse Romande, 20 janvier 1896, n° 1, p. 34. 


H..., 16 ans et demi, taille 113,5 centim. Visage boufli, nez épaté, cheveux 
rares, ventre gros; l’enfant a encore ses dents de lait. Absence de thyroide. 
Traitement commence le 2 novembre 1893. 4 séances d'injections sous-cutanées 
dextrait glycériné de thyroide, en tout 74 piqdres et 100 centim. cubes d’extrait ; 
la derniére injection le 3 juillet 1894; résultat déja sensible mais peu encou- 
rageant. Dés lors 3 pastilles par jour (de 25 4 30 centigr.) de thyroide. Malaise 
général, amaigrissement rapide. On continue 2 pastilles par jour. En une année 
(jusqu'au 17 aodt 1895) le malade a pris 600 pastilles avec une semaine de 
repos aprés chaque centaine. Le nain grandit a vue d’ceil. A cette date, il mesu- 
rait 135,6 centim., les traits s‘aflinent, le caractére demeure enjoué et méme 
turbulent ; deux photographies font apprécier la transformation remarquable qui 


s’est opérée chez ce garcon LADAME. 


44) Sur le traitement de l’intoxication chronique par la morphine, 
opium, cocaine et chloral par hypnose et suggestion, parOrro Wert- 
TERSTRAND. //ygiea, vol. LVIII, p. 363 


Dans le courant de ces derniéres années M. Wetterstrand a traité en tout 51cas 
des affections nommeées ci-dessus, sur lesquelles il donne un apergu sommaire 
suivi de quelques observations de maladies. Des malades, trois sont morts et 
six n’ont pas subi l'influence du traitement. Chez cing il y eut une récidive et 
trente-sept furent guéris. M. Wetterstrand parle avee beaucoup de chaleur de 
la supériorité de la méthode aussi bien quant a la sdreté que quant a l'agrément 
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dans les affections nommées ci-dessus qui, selon son idée, ont pour cause 
derniére une puissance de volonté affaiblie. P. D. Kocu. 


945) La jusquiame contre l'insomnie (Guisquiamo contro l’insomnia), par le 
professeur Sirvio Venturi. Archivio di pst hiatria scienz pe nale ¢ antropologia eri 
minale, vol. XVII, fase. III. 

L’auteur déclare avoir, depuis 1888, employé contre l’insomnie des aliénés les 
globules de jusquiame au trentiéme qu'il donnait dissous dans un verre d'eau, 
fal ‘ . 7 ; . 
deux le matin, deux le soir. Ce reméde a, suivant l’auteur, l’'avantage de ne pas 
favoriser le processus de dégénération cérébrale et de procurer au malade le 


bénéfice d'un sommeil habituel réparateur. CAINER. 


946) Exposé des théories actuelles et des méthodes de traitement du 
strabisme, par le D' A. Lanéie. Th. de Paris, 1896, 


La cause du strabisme ne réside pas dans une disproportion dans la longueur 
des muscles comme le soutenait de Graefe. Il est dd a un trouble de l’innerva- 
tion des mouvements de convergence, il y a excés dans le strabisme convergent, 
défaut dans le strabisme divergent ; toutes les causes de strabisme agissent sur 
la convergence par l'intermédiaire de l’accommodation ou du fusionnement en 
passant par le cerveau. On peut définir avec Parinaud cette affection, « un vice 
de développement de vision binoculaire », L’auteur termine en décrivant les 
différents traitements. Paut Santon. 


947) Traitement de la sciatique par la méthode hypodermique eten 
particulier par les injections sous-cutanées de glycéro-phosphates 
(procédé d’Albert Robin), par le Dr M. Bittarn. These de Paris, 1896. 

Dans une premiére partie, l'‘auteur passe en revue les différentes opinions 
émises sur la nature de la sciatique et sa pathogénie ;si,dans un grand nombre 
de cas, cette névralgie a une origine périphérique, il n’en est pas moins vrai 
que grande doit étre la part faite au réle des cellules nerveuses de la moelle 
dans la genése de cette maladie. Aussi tout traitemeut rationnel doit-il avoir 
pour but de modifier la conductibilité des trones nerveux périphériques qui sont 
le siege de la douleur, et d’autre part de diminuer l'excitabilité des centres ner- 
veux qui produisent ou percoivent la douleur 

La deuxieme partie du travail a trait 4 ’usage de la méthode hypodermique 
dans le traitement de la maladie. 

De nombreuses substances ont deja été employées par cette voie depuis l'eau 
pure, la morphine, |’éther, le chloroforme jusqu'au bleu de méthyléne, l’anti- 
pyrine, lacocaine, les liquides organiques. M. Albert Robin préconise les glycéro- 
phosphates, et parmi les trois formules citées par l'auteur, la préférable est la 
suivante: glycéro-phosphate de chaux 0,04 cenligr., glycéro-phosphate de 
magnésie 0,04 centigr., glycéro-phosphate de potasse 0,04 centigr., et enfin 
glycéro-phosphate de soude 0,13 centigr. par centimétre cube, soit vingt-cing 
centigrammes de substance active par seringue. L’injection est faite loco dolenti 
et sucessivement sur le trajet du nerf. L’effet obtenu le plus souvent est rapide, 
parfois cependant, linjes lion provoque des sensations de tiraillement qui 
durent 24 heures; quelquefois il est nécessaire de pratiquer un certain nombre 
d'injections. Dans les névralgies récentes aigués, le résultat est toujours favo- 
able, les points douloureux disparaissent en quelques jours; dans les sciatiques 
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anciennes, le résultat est moins bon, mais il y a toujours sédation de la 
douleur. L’avantage de ce mode de traitement est qu’il ne représente aucun 
danger d'intoxication générale ou de lésion locale et qu'il agit a la fois sur le 
nerf périphérique et le systeme médullaire. Paut Satnton. 


BIBLIOGRAPHIE 


948) Lecons de clinique médicale (faites a l’hépital Saint-Eloi, de 
Montpellier, novembre 1890 a juillet 1895), dleuxieme série, par le pro- 


fesseur GRASSET. 


Ce livre contient le résumé de l'enseignement du professeur de Montpellier 
pendant quatre années : des legons intéressantes y sont consacrées a Ja pathologie 
des différents organes; mais trés grande, trés large y est la part faite a la neu- 
rologie qui occupe la moitié de ce volume de huit cents pages. C’est a ce titre 
que nous nous occupons ici de cet ouvrage; nous ne pourrons d’ailleurs en don- 
ner qu'une idée bien incomplete, car a chaque page on y retrouve ces remarques 
ingénieuses et ces apercus originaux qui donnent a l’enseignement du professeur 
Grasset une allure si personnelle et qui ne peuvent trouver place dans une 
analyse sommaire. 

Certaines de ces legons ont été publiées dans divers recueils et ont été par 
suite résumées dans cette revue : nous en donnons l’indication bibliographique 
au bas de cette page (1). 

Dans ce volume, plusieurs chapitres concernent l‘hystérie : nous n’insisterons 
pas sur ceux qui ont trait a quelques cas d'hystérie mile et de neurasthénie, aux asso- 
ciations hystéro-organiques (sclérose en plaques et hystérie associées avec autopsie), a 
Vétiologie infectieuse de Uhystérie, pour nous arréter un instant a celui ot l’auteur 
rapporte un cas d hystéric rabiforme chez un homme apres morsure par un chien enrage 
et le traitement Pasteur, Ul s'agit de ‘apparition de symptémes rabiques survenus 
chez un homme apprenant subitement la présence de la rage chez l’animal qui 
l'avait mordu : aprés avoir été soumis au traitement pastorien, le malade pré- 
senta divers symptémes d’hydrophobie, excitation génésique, hyperacousie, 
horreur pour les liquides, etc., dont la nature hystérique ne parait pas douteuse, 
étant donnés les commémoratifs et les stigmates offerts par le sujet. 

Les maladies de la moelle font l'objet de plusieurs legons. L’étude d'un cas dé 
maladie de Morvan donne a l’'auteur l'occasion de discuter les rapports de cette 
affection avec la syringomyélie et de se montrer partisan de la théorie dualiste : 
pour lui la dissociation syringomyélique doit étre considérée comme un syndrome 
dépendant d’une altération de la substance grise latéro-postérieure de la moelle. 

En ce qui concerne le tabes, M. Grasset, dans sa VIII¢ legon, appelle l’atten- 
tion sur les mouvements involontaires au repos chez les tabétiques ataxrie du tonus 
chez les ataxiques, en effet, peuvent se produire de véritables mouvements choréi- 
formes et il y a lieu de constituer un groupe des chorées tabétiques a cété des 
chorées post-hémiplégiques. 

(1) Deux grands types de paralysie infantile : analyse dans Revue neurologique, 1898, 


p. 68. — Du vertige des ataxiques, 1893, p. 230. — Basophobie ou abasie phobique chez un 
hémiplégique, 1894, p. 623. — Deux cas de paralysie ascendante a rétrocession, 1895, p. 242- 
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Enfin a propos d'un cas de mal de Pott avec paraplégie flasque et anesthésique, une 
étude intéressante est consacrée a l'état des réflexes dans la tuberculose verté- 
brale, a la paraplégie 4 distance que l’on peut y rencontrer et 4 la valeur pronos- 
tique de l'anesthésie accompagnant la paraplégie dans cette maladie. 

Quant aux nerfs périphériques, un seul chapitre lear est consacré, il a trait a 
un cas de paral ysie symétrique post-érysipélate use pseudo-tabes infectieux) : auteur 
s'y montre partisan de la suppression du groupe des pseudo-tabes : « il n'existe 
que des tabes vrais et fugaces d'un cété, des névroses simulatrices et des névri 
tes de l'autre ». 

Quelques lecons forment la transition entre la neuropathologie pure et la cli- 

nique générale. Telles sont celles qui ont rapport au méningisme dans le cours 
d'une pierre typhoide a marche anormale et au délire transitoire dans la crise de la pneu 
mone, 
Dans ce volume, | ‘auteur a eu l‘heureuse idée de donner l‘hospitalité aux tra- 
vaux des éléves a cété de ceux du maitre et de les placer pour ainsi dire sous sa 
protection : c'est ainsi qu'on y trouve ‘analyse de la thése de Guibert sur la 
sclérose des cordons latéraux de la moelle, de celle de Cannac sur l'analogie des diffé- 
rents types de myopathie essentielle et enfin un travail de Galavielle et Villard sur 
un cas de n éningisme chi oneqgue sem lant la méningite tuberculeuse chez l'adulte. 

En somme, ce livre vient nous montrer, aprés tant d'autres, combien la neuro- 
pathologie est en honneur a Montpellier, grace aux efforts du professeur Grasset 
et de l’école qu’il a su réunir autour de lui, Paut Santon. 


949 Anatomie du systéme nerveux chez l'homme. Lecons professées a 
l'université de Louvain, par A. van Genucuten. Deuxiéme édition, 1896. 


Un compte rendu des legons de van Gehuchten a paru dans la Rerue neurolo- 


gique (1894), signalant les remarquables qualités de ce livre; cette deuxiéme 
édition qui suit de si prés la premiére, mérite cependant d’étre mentionnée ici a 
cause des additions trés nombreuses (plus de 200 pages et une centaine de 
figures) qui ont été apportées. Parmi ces additions, les résultats des récentes 
recherches de Nissl, Lugaro, Cajal, Marinesco, sur la constitution des cellules 
nerveuses trouvent la place qu'il convient, ainsi que les travaux de Flechsig 
sur la zone des centres de projection et la zone des centres d’association. Chaque 
chapitre est suivi d'une bibliographie spéciale qui peut rendre de grands ser- 
vices car elle a été, comme du reste le livre tout entier,tenue, avec un soin qu’on 
ne saurait trop louer, au courant des plus récentes acquisitions, et on n'est 
pas peu surpris de voir figurer dans un livre de cette importance les travaux 
parus moins de 6 mois avant sa publication, Cette « actualité » est justement 
un des mérites de ce livre, c’est en grande partie a elle qu’il doit de ne ressem- 
bler a aucun autre et d’avoir un pouvoir didactique d'une diffusion particuliére- 
ment étendue. Pierre Marie. 
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NEUROPATHOLOGII 


Prof. Enrico Morsetu. — Clinique des maladies nerveuses. Supplemento al 
Policlinico, 1896. 
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Cerveau. — Du Cazar. Observation de syphilis cérébrale précoce. Communi- 
cation ala Société médicale des hépitaux. Gazettedes hépitaux, n° 69,16 juin 1896. 

If. Lecternc. — Des épanchements sanguins situés entre la dure-mére et le 
cerveau (épanchements sanguins intra-dure-mériens). Th. de Paris, 1896, ne 378. 

Hanprorp (de Nottingam). — Affections nerveuses consécutives aux maladies 
infectieuses. (Communication faite au 63° congrés de la « Brit. Med. Ass ».) Wien. 
Med. Presse, 1896, n° 11. 

II. Haxprorp. — Affections nerveuses consécutives aux maladies infectieuses. 


Wien, Mediz. Presse, 1896, n°s 11 et 12. 


Nerfs périphériques. — Kartuw. — Paralysie spinale infantile. Société 
psychiatrique de Berlin, 14 décembre 1895, Algl. Zeits. f. Psych., 52-6, 1896. 

LANCEREAUX. Paralysies toxiques en général et paralysie arsenicale en par- 
ticulier. Gazette des hépitaur, n° 91 ct 93, aodt 1896. 

Gitpert Batitet. — Les polynévrites (legon clinique). Progrés médical, n° 18, 
2 mai 1896. 

Ducamp. — Hystéro-paludisme. Congrés de médecine interne de Nancy. 

Maco. — Sur l'asphyxie locale des extrémités dans l’albuminurie. Congrés de 
médecine interne de Nancy, 1896, 

Raraet Leon y Avitts. — Contribution a étude de lostéo-arthrite hypertro- 


phique pneumique. Graceta medica catalana, 15 mai 1896. 


Epilepsie, hystérie et névroses. — Professeur Kian (de Fribourg-in-Br.). 
— L’épilepsie et les états dame épileptiques au point de vue médico-légal. 


Miinch. Med. Woch., 1896, n° 3, p- 48. 

R. Vuxapinovic (de Serbie). — Un cas d’aphasie hystérique avec mutisme ala 
suite d’un accés hystéro-épileptique. Wien. Med. Presse, 1896, n°8. 

Renpu. — Angine de poitrine neurasthénique. Journal de médecine et de chirur- 
gie pratiques, 10 juin 1896, 11¢ cahier. 

Prof. Srriisine (de Greifswald). — Sur les névroses de la respiration. Zeitsch. 


f. klin, Med., 1896. Bd. XXX, p. I. 
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Gross. — Diagnostic precoce de la paralysie générale. Union psychiatrique du 
Sud-Ouest (Carlsruhe). In Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, 52-6, 1896. 

Giannone. — L’analgésie du nerf cubital chez les aliénés. Rivista di patologia 
nervose e mentale, vol. 1, fase. 7, 1896. 

Hess. — Symptéme du cubital chez les aliénés. 
Ouest (Carlsruhe). In Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, 52-6, 1896. 
E. Tovutouse. — De lhérédité dans les maladies mentales. Gaceta medica cata- 
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Union psychiatrique du Sud- 


lana, 31 mai 1896. 
Hocue. — Jurisprudence des délits sexuels. Union psy hiatrique du Sud-Oueat 
(Carlsruhe). In Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, 52-6, 1896. 


L’organisation du personnel des asiles. Union psychiatrique du Sud- 


Lupwis. 
Ouest. In Allg. Zeitschrift f. Psychiatrie, 52-6, 1896. 


Le Gérant : P. Boucnez. 
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